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RADIOLOGIE CONVENTIONNELLE 


Elle repose sur l’utilisation de rayons X produits par un tube à 
rayons X. Elle représente plus de 60 p. 100 des actes de radiologie, 
dont le cliché de thorax est de loin le plus courant [1]. 


TUBE À RAYONS X 


Nature des rayons X 


Il s’agit d’un rayonnement électromagnétique. Dans l’échelle des 
rayonnements électromagnétiques, on trouve à une extrémité les ondes 
électriques et de radiodiffusion, au milieu l’infrarouge, la lumière 
visible et les ultraviolets et à l’autre extrémité les rayons X, gamma et 
cosmiques. La longueur d’onde des rayons X est de l’ordre de 10 #cm. 


Principe du tube à rayons X 


Lorsque des électrons animés d’une grande vitesse viennent frapper 
une cible métallique, l’énergie cinétique se transforme, d’une part, en 
chaleur (99 p. 100) et, d’autre part, en rayonnement X (Figure 1-1). 


Filament Foyer Anode 





Faisceau de rayons X 
= Diaphragme 





Figure 1-1 Schéma d’un tube à rayons X. 


Source d'électrons. Elle est constituée par un filament porté à 
l’incandescence. Le courant de chauffage de ce filament se mesure 
en milli-ampères (mA) ; de sa variation dépend la quantité de 
rayons X produits. 

Tension. La tension appliquée au tube, entre le filament (cathode) 
et la cible (anode), est la force qui accélère les électrons. Cette ten- 
sion se mesure en kilovolts (KV). De cette tension dépend la qualité 
des rayons X, c’est-à-dire leur force de pénétration (basse tension : 
de 40 à 90KV ; haute tension : de 100 à 130kV). 

Anode. L’anode est la pièce métallique assurant le freinage des 
électrons préalablement accélérés et à partir de laquelle sont pro- 
duits les rayons X. Il s’agit habituellement d’une plaque de tungs- 
tène. La surface qui reçoit ainsi les électrons accélérés s’appelle le 
Joyer du tube. Le parcours des électrons entre la cathode et l’anode 
se fait dans l’enceinte sous vide du tube. 

Le tube est lui-même enfermé dans une gaine plombée ; seule une 
fenêtre laisse passer le faisceau de rayons X utile. De plus, un sys- 
tème de diaphragme plombé permet d’adapter la dimension du fais- 
ceau de rayons X à la taille de la région à examiner. Un dispositif de 
refroidissement chargé de dissiper la chaleur est associé à l’anode. 


Propriétés des rayons X 


Propriétés générales. Les rayons X se propagent en ligne droite 
et s’atténuent progressivement. La quantité de rayonnement décroît 
comme l’inverse du carré des distances. Les atomes lourds comme 
les métaux arrêtent les rayons X. 

L’interposition de tabliers ou d’écrans plombés ainsi que l’éloi- 
gnement de la source permettent de se protéger des rayons X. 

Dans le corps humain. Les rayons X traversent d’autant plus 
facilement qu’ils sont plus pénétrants (haute tension). Le faisceau 
s’affaiblit progressivement en traversant les tissus. Cette atténuation 
est d’autant plus importante que l’épaisseur et la densité des tissus 
traversés sont élevées. L’atténuation est maximale lors de la traver- 
sée de l’os et du calcium ; elle est moindre lors de la traversée de la 
graisse, des tissus mous et de l’air. 
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Lors de la traversée des tissus, 1l se produit un rayonnement secon- 
daire qui se compose essentiellement d’un rayonnement diffusé. Ce 
rayonnement diffusé est d’autant plus important que le volume 1rra- 
dié est grand, que la densité de la substance irradiée est élevée et que 
le nombre de kilovolts utilisés est élevé. Ce rayonnement diffusé se 
fait dans toutes les directions et représente un rayonnement parasite 
qui atténue le contraste du cliché radiologique. Certains dispositifs 
permettent de lutter contre ce diffusé (diaphragme, cône localisateur, 
grille antidiffusante). 

Les rayons X ont des effets biologiques qui sont utilisés à des fins 
thérapeutiques en radiothérapie, mais qui peuvent être néfastes dans 
certaines situations de diagnostic, surtout lorsque les examens sont 
répétés. Il faut donc apprendre à protéger les patients et le personnel 
et à utiliser les examens à bon escient. 


Densités radiologiques et construction de l’image 


Densités élémentaires. Un cliché radiographique comporte une 
échelle de densité allant du blanc au noir. Ces densités sont le résul- 
tat de l’absorption des rayons X par les milieux traversés. 

Les atomes lourds (calcium, 1ode, baryum) arrêtent les rayons X et 
se traduisent sur le cliché par une plage blanche. À l'inverse, l’air n’ar- 
rête pas les rayons X et se traduit par une surface noire (Figure 1-2). 

Dans le corps humain, entre les densités extrêmes que sont l’os 
(calcium) et l’air se situent les densités hydriques (muscles, paren- 
chymes et vaisseaux) et graisseuses. 

Facteurs influant sur la visibilité d’une structure. L’épaisseur 
de la structure qui augmente l’absorption des rayons X est le princi- 
pal facteur (Figure 1-3). 





Figure 1-2 Cliché réalisé après remplissage du côlon par du 
sulfate de baryum (lavement baryté). Le sulfate de baryum, atome 
lourd, se traduit par une opacité (blanc) car 1l absorbe fortement les 
rayons X. L’os est plus opaque que l’air (noir) situé dans les anses 
digestives ; la zone du foie se traduit par une opacité d’intensité inter- 
médiaire. 
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Figure 1-3 Cliché de thorax. L’opacité du cœur se voit bien car elle 
est entourée de part et d’autre par l’air contenu dans les poumons qui 
absorbe faiblement les rayons X. On devine au sein des poumons des 
images linéaires qui correspondent aux vaisseaux pulmonaires, visibles 
en raison du contraste entre leur densité hydrique et la densité aérique 
des poumons. 


Le milieu qui l’entoure sert de référence optique : ainsi la struc- 
ture est-elle mieux visible s1 le milieu qui l’entoure est de densité 
très difiérente (par exemple, densité hydrique dans l’air ou entourée 
de graisse). 

Projection des images sur un plan. Les règles sont celles de la 
projection conique car les rayons, tous 1ssus d’une zone de très faible 
surface (le foyer), suivent un trajet rectiligne et divergent. L’image 
obtenue correspond à la sommation des structures traversées ; 1l est 
donc souvent difficile de situer une structure dans un plan sans pra- 
tiquer une seconde incidence orthogonale. 


Qualité de l’image 


Les trois critères principaux de qualité sont le contraste, le grain 
et la netteté. Tous les éléments de la chaîne de production de l’image 
peuvent être impliqués. La qualité résulte d’un compromis entre la 
puissance et l’intensité du rayonnement X, la finesse recherchée de 
l’image et la rapidité de l’examen. 

Le contraste est majoré en diminuant les kilovolts, en augmentant 
les milli-ampères et en utilisant un film à haut contraste. 

Le grain correspond à la granularité de l’image lorsqu'elle est 
regardée de près. Elle est fonction : 

— du moutonnement quantique (lié à la dispersion des photons sur 
la surface de réception) ; 

— de la distribution des grains sur le film (qui dépend de la taille 
des grains, des caractéristiques du développement et de densité de 
l’image) ; 

— des grains de l’écran renforçateur et du contact écran/film ; 

— des conditions visuelles (éclairage, loupe...). 

La netteté dépend : 

— de la taille du foyer (plus elle est petite, meilleure est l’image, 
mais un petit foyer n’a pas une puissance élevée) ; 

— de la distance film/objet (plus celle-ci est grande plus le flou et 
l’agrandissement diminuent) : 
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— de la brièveté du temps de pose favorisée par les écrans renfor- 
çateurs, mais ceux-ci génèrent un flou d’autant plus important qu’ils 
sont efficaces. 


DÉTECTION DU SIGNAL ET ENREGISTREMENT DES IMAGES 


Le faisceau de rayons X, inégalement atténué après avoir traversé 
les zones radiographiées, peut être recueilli sur différents systèmes. 
La détection est définie par la capacité à convertir des rayons X pour 
produire une image. La détection des rayons X par le couple film/ 
écran est toujours de mise, mais une mutation est en cours avec le 
développement des méthodes de numérisation [4]. 


Couple film/écrans 


Il s’agit encore du mode le plus répandu d’enregistrement des 
images radiologiques. 

Le film radiographique est recouvert de bromure d’argent. 
Lorsque le rayonnement X frappe des cristaux de bromure d’argent, 
une image se forme et devient visible lorsque le film est développé 
en le faisant passer dans un révélateur et un fixateur comme en pho- 
tographie. Comme sur un négatif de photographie, les zones sensi- 
bilisées par le rayonnement X apparaissent en noir. Ce noircisse- 
ment est d’autant plus intense que la quantité de rayons X reçus est 
plus grande. Il dépend aussi de la quantité de rayons X émis (milli- 
ampères), de la durée de l’exposition (secondes) et de la pénétration 
du rayonnement (kilovolts). 

L’air, qui n’arrête pas les rayons X, apparaît noir. L’os, qui au 
contraire arrête le rayonnement, apparaît en blanc. La graisse et les 
tissus mous, qui atténuent moins les rayons X, apparaissent en gris 
plus ou moins clair. 

Cassette. La cassette est une enceinte close, perméable aux 
rayons X, mettant le film à l’abri de la lumière du jour jusqu’au 
développement. 

Écrans renforçateurs. Ils permettent d’augmenter l’efficacité du 
film radiographique et de diminuer les doses de rayonnement X. Ces 
écrans sont placés de part et d’autre du film radiographique à l’inté- 
rieur de la cassette et sont constitués de terres rares qui s’illuminent 
sous l’effet des rayons X. Ce rayonnement lumineux contribue à la 
formation de l’image sur le film photographique et permet de dimi- 
nuer la quantité de rayons X utilisée. 

Les différents écrans se distinguent en fonction de leur finesse 
et de leur rapidité. Un écran fin empêche la diffusion latérale de la 
lumière pour un flou minimum, mais la quantité de lumière attei- 
gnant le film est réduite. Un écran rapide a un nombre plus élevé de 
grains et un haut pouvoir absorbant, qui permettent une exploitation 
maximale du rayonnement, mais au prix d’un flou de diffusion. 

Le choix d’un couple film/écran dépend de l’application souhai- 
tée. Par exemple, en radiologie des extrémités, la faible épaisseur 
des tissus, le faible risque d'irradiation et la nécessité d’obtenir une 
bonne résolution justifient l’utilisation d’écrans fins. À l’inverse, les 
clichés au lit et en salle d'opération bénéficient des couples ultra- 
rapides. 


Précurseurs de la numérisation 


Xéroradiographie et tambour au sélénium. Les rayons X génè- 
rent une variation de résistance de cristaux semi-conducteurs, comme 
le sélénium amorphe. Le nombre de charges électriques induites est 
directement proportionnel au nombre des photons incidents. Le sélé- 
nium amorphe est disposé sur un support d'aluminium en forme de 
tambour. Après exposition aux rayons X, la lecture s’effectue par 
une barrette de détection balayant verticalement le tambour et détec- 


tant les modifications de charges électriques. Le signal électrique est 
converti en signal numérique, permettant de construire une image 
radiologique. La lecture est obtenue une dizaine de secondes après 
exposition. La résolution spatiale du système est limitée par le pas 
de la barrette de détection (3 pl/mm). Cette technique est actuelle- 
ment dédiée à la radiographie thoracique. 

Écrans radioluminescents à mémoire (ERML). Le détecteur 
est constitué d’un écran composé de substances radiolumines- 
centes ayant la capacité de conserver les énergies accumulées lors 
de l’irradiation (fluorogénure de baryum). Au niveau moléculaire, 
les rayons X entraînent un déplacement d’électrons qui passent à 
un niveau d’énergie supérieur mais de façon transitoire. Le retour 
à l’état initial génère une émission lumineuse. Le retour s’effectue 
en deux temps avec une étape intermédiaire suffisamment longue 
pour permettre une lecture différée. La lecture se fait par balayage 
laser avec stimulation de la surface de l’écran, permettant une resti- 
tution de l’énergie mémorisée sous forme d’une émission lumineuse 
dont l’intensité est proportionnelle à l’énergie du rayonnement X 
incident. Les avantages de cette technique sont une sensibilité supé- 
rieure au couple film/écran et une linéarité de réponse pour une large 
gamme d’exposition. 


Nouvelles solutions de détection numérique 


Le développement de détecteurs plans matriciels vise à rempla- 
cer, dans la radiologie conventionnelle, le couple film/écran par 
une image numérique. Ce développement technologique a été 
rendu possible par les progrès en micro-électronique et en photoli- 
thographie qui ont permis la production de films de transistors de 
grandes surfaces. Sur ceux-ci sont déposés des éléments électro- 
niques actifs qui permettent de transférer l’énergie des photons X 
en un signal électrique mesurable. L’énergie des photons X est 
en réalité traitée de deux façons différentes : soit le détecteur est 
constitué d’un élément semi-conducteur (sélénium) qui permet la 
transformation directe des photons X en énergie électrique, soit 
le détecteur est constitué d’un élément intermédiaire, le scintilla- 
teur. Ce dernier, sous l’effet des photons X, transforme leur énergie 
en intensité lumineuse, qui est ensuite, grâce à des photodiodes 
déposées sur la couche de transistors, transformée en énergie élec- 
trique. Quel que soit le mode de traitement des photons X, cette 
information est traitée sous forme matricielle. Les deux avantages 
essentiels des détecteurs numériques par rapport au couple film/ 
écran sont : un rendement très nettement supérieur (exprimé par 
ED : efficacité de détection quantique) et une linéarité de réponse 
dans des gammes extrêmement larges d’exposition, alors que la 
réponse du film est de type sigmoïde avec une réponse linéaire 
dans une gamme étroite d’exposition. Il en résulte une résolution 
en contraste et une dynamique beaucoup plus importantes, qui per- 
mettent de compenser une résolution spatiale plus faible que celle 
des couples film/écran. 

D’autres technologies utilisent les capteurs CCD, mais leurs per- 
formances intrinsèques sont nettement inférieures à celles des cap- 
teurs précédents. 


TOMODENSITOMÉTRIE 


PRINCIPE GÉNÉRAL 


Apparue à la fin des années 1970, la tomodensitométrie ou scan- 
ner est aujourd’hui un examen de base dans la pratique médicale. 
Depuis sa découverte, la tomodensitométrie a bénéficié de nom- 





Figure 1-4 Principe de la tomodensitométrie. Pour un plan de 
coupe donné, la détection et l’enregistrement du flux photonique sont 
réalisés pour chaque position du tube lors de sa rotation. Les informa- 
tions sont ensuite traitées et fournissent une information en densité pour 
chaque région élémentaire de la matrice (le pixel). 


breux periectionnements : possibilité d’examiner l’ensemble du 
corps alors qu’initialement les premiers appareils ne permettaient 
d'examiner que la tête, augmentation très importante de la résolution 
spatiale grâce à la possibilité de réaliser des coupes très fines, et sur- 
tout augmentation très importante de la vitesse de rotation du tube 
et des détecteurs qui, conjointement à une formidable augmentation 
de la puissance de calcul, a permis de réduire très significativement 
la durée des examens. 

Tomodensitométrie et rayons X. Le faisceau de rayons X est fin 
et tourne autour du patient. Le recueil des rayons X est assuré par 
des détecteurs situés à l’opposé du tube. 

Pour chaque position du faisceau, le détecteur mesure une quan- 
tité de rayons X et ce chiffre est enregistré par une mémoire qui 
accumule les chiffres de densité radiologique sous les différents 
angles dans les différentes directions (Figure 1-4). 

L'image obtenue est une coupe dont chaque point est calculé à 
partir d’un traitement mathématique des informations recueillies 
sous les angles différents au cours de la rotation. En entrecroisant 
les informations, le calculateur attribue à chaque point de l’espace 
un chiffre de densité exprimé en unité Hounsfeld. Le 0 de référence 
est donné par la densité de l’eau (Figure 1-5). 

Champ et matrice de reconstruction. Ils déterminent la taille 
des pixels. La taille du pixel est le rapport entre la largeur du 
champ et la taille de la matrice. L’augmentation de la taille du 
pixel améliore le rapport signal sur bruit mais diminue la résolu- 
ton spatiale. 

Le nombre de mesures définit la matrice de l’image. Actuellement, 
la taille courante des images est 512 x 512 pixels. 

Les filtres de convolution laissant passer les hautes fréquences, 
dits filtres durs, améliorent la résolution spatiale, mais augmentent 
le bruit. À l’inverse, les filtres privilégiant les hautes fréquences 
limitent le bruit et améliorent la résolution en densité au détriment 
de la résolution spatiale. 


BASES PHYSIQUES DE L'IMAGERIE 





Figure 1-5 Tomodensitométrie crânienne passant par les noyaux 
gris centraux. Le liquide contenu dans les ventricules apparaît en 
noir et correspond au niveau 0 de l’échelle de Hounsfield. La boîte 
crânienne apparaît en blanc et le tissu cérébral dans une densité inter- 
médiaire. 


ÉVOLUTIONS SUCCESSIVES DU SCANNER 


Elles ont eu pour objet : 

— d'augmenter la vitesse de rotation du tube à rayons X, pour amé- 
liorer la résolution temporelle ; 

— d'augmenter la vitesse de déplacement de la table, pour per- 
mettre une meilleure utilisation des injections de contraste, notam- 
ment pour l’étude des vaisseaux ; 

— d'augmenter la résolution en augmentant le nombre des détec- 
teurs. 

Chacune de ces évolutions a nécessité une évolution parallèle des 
systèmes informatiques qui doivent traiter de plus en plus de don- 
nées, des données de plus en plus complexes (algorithmes de recons- 
truction des hélices) et le faire de plus en plus vite. 


Scanners fonctionnant en mode incrémental 


Chaque rotation du tube génère une image acquise à un niveau 
donné, et la table reste fixe pendant l’acquisition. Le mouvement de 
la table se fait entre deux acquisitions et son incrémentation définit 
la distance séparant le milieu de deux coupes consécutives. 

Même s1 les temps de rotation des tubes ont considérablement 
baissé en passant d’une minute sur les premières machines à deux 
secondes sur les plus récentes, ce mode d’exploration reste très 
lent. Chaque accélération et décélération ainsi que la nécessité 
d’attendre le refroidissement du tube représentent un temps mort 
dans le processus d’acquisition. L’apnée doit être obtenue pour 
chaque niveau de coupe avec le risque de ne pas explorer cer- 
taines zones s1 l’apnée n’est pas toujours obtenue au même degré 
d'inspiration, et avec l’inconvénient de ne pas pouvoir utiliser 
des injections de contraste à débits élevés pour une étude vas- 
culaire. 


BASES PHYSIQUES DE L'IMAGERIE 


Scanners hélicoiïidaux 
Principe 


Une rotation continue du tube et des détecteurs pendant l’acquisi- 
ton a été obtenue grâce à la suppression des câbles et par l’amélio- 
ration des systèmes de refroidissement [2]. 

La rotation du tube se fait sur 360° en une seconde. Les détecteurs 
constituent l’un des points clefs de la qualité des images. Ils sont 
constitués de 500 à 900 cellules de détection dessinant un arc de 
cercle dans le plan transverse, à l’opposé du tube. Deux types de 
détecteurs sont utilisés : les chambres d’ionisation au xénon sous 
pression (dont le rendement est médiocre, mais la rémanence faible) 
et les détecteurs solides (tungstates de cadmium et, plus récemment, 
céramiques) dont le rendement est élevé. 

L’incrémentation de la table est continue pendant l’acquisition, et 
le mouvement du tube et des détecteurs dessinent donc une hélice 
autour du patent (Figure 1-6). Outre les traitements classiques de 
données, l’acquisition hélicoïdale impose un calcul complémentaire 
appelé interpolation visant à supprimer les artéfacts liés au déplace- 
ment du patient. 





Figure 1-6 Principe du scanner hélicoïdal. Le déplacement de 
la table est continu pendant la rotation du tube qui dessine une hélice 
autour du patient, d’où l’expression scanner hélicoïdal. 


La réduction du temps d’acquisition (division par 5 par rapport au 
mode incrémental) influe considérablement sur les modalités d’in- 
jection de produit de contraste. Elle aboutit à une réduction de la 
quantité injectée et/ou à une meilleure opacification des différentes 
structures. L’acquisition hélicoïdale permet, sans allonger la durée 
d'acquisition et sans augmenter la dose de rayons X délivrée au 
patent, de réaliser des coupes chevauchées. Celles-ci améliorent la 
détection des lésions ainsi que la qualité des reconstructions (refor- 
matages dans d’autres plans ou reconstructions tridimensionnelles). 


Facteurs influençant l'acquisition hélicoïdale 
et la qualité des images 


Collimation. La collimation détermine l’épaisseur nominale de la 
coupe. En scanographie incrémentale, cette épaisseur correspond à 
l’épaisseur réelle de la coupe obtenue. En mode hélicoïdal, l’épais- 
seur réelle de la coupe obtenue est aussi influencée par la vitesse 
d’avance de la table et par le mode d’interpolation. 

Pitch. La notion de pitch est un paramètre (sans unité) qui est un 
rapport entre le déplacement de la table et la collimation du faisceau. 


__—. Déplacement de la table (en mm) par rotation 
LCR = 
Collimation du faisceau (en mm) 
S1 le pitch augmente (sans modification de la collimation), la 
vitesse de la table augmente, la dose délivrée au patient diminue et 
l’épaisseur de coupe effective augmente. 


La durée de la révolution est en général d’une seconde, mais cer- 
tains appareils permettent une rotation de 360° en 0,75 seconde. 
Cette réduction du temps de rotation s’accompagne, pour obtenir 
des images de qualité, d’une augmentation du nombre de mesures 
devant être effectuées et d’une élévation de l’intensité du courant. 

Performances du tube. Elles limitent la durée maximale de l’ac- 
quisition. La longueur du volume exploré dépend de la durée totale 
de l’acquisition et de la vitesse d’avance de la table. 


Paramètres de reconstruction 


L’interpolation est un calcul nécessaire à la reconstruction des 
images axiales à partir d’une acquisition hélicoïdale car, en raison 
du déplacement du patient, les différents profils d’atténuation sont 
obtenus à des niveaux anatomiques différents. Les données doivent 
donc être traitées avant la reconstruction des images pour aboutir à 
une image axiale sans artéfacts. 

Deux principaux algorithmes sont utilisés : 

— l’algorithme d’interpolation linéaire IL 360 : les images axiales 
sont reconstruites à partir des données acquises pendant deux rota- 
tons de 360°. Les données sont obtenues par interpolation linéaire 
des profils d’atténuation de même position angulaire. Ceux-c1 sont 
espacés d’une seconde. Une pondération est appliquée à chacun de 
ces profils en fonction de leur éloignement par rapport au point de 
l’axe Z où l’on veut reconstruire la coupe. Pour une épaisseur nomi- 
nale donnée, les coupes finales sont plus épaisses mais moins brui- 
tées que celles obtenues avec une acquisition incrémentale, 

— l’algorithme d’interpolation linéaire IL 180 : les images axiales 
sont reconstruites à partir des données acquises pendant une rotation 
plus l’angle d'ouverture du faisceau de rayon X, soit 360° + 42°. 
Cette méthode consiste à interpoler les données provenant de posi- 
tions angulaires opposées. Un premier temps consiste à construire 
une hélice virtuelle décalée de 180° par rapport à la première en 
partant du principe que les profils d’atténuation opposés sont iden- 
tiques. L’interpolation est réalisée entre les profils d'atténuation des 
deux hélices qui ne sont plus séparés que par une demi-rotation, soit 
une demi-seconde. Une pondération est appliquée à chacun de ces 
profils en fonction de leur éloignement par rapport au point de l’axe 
Z où l’on veut reconstruire la coupe. Les coupes ainsi obtenues ont 
une épaisseur moindre que celle des coupes obtenues avec le mode 
d’interpolation précédent, mais leur rapport signal sur bruit est plus 
faible. Le temps de reconstruction des images est aussi plus long. 

Incrément de reconstruction. L’acquisition hélicoïdale permet de 
choisir l’incrémentation a posteriori, contrairement au mode incré- 
mental où l’incrément est déterminé avant la réalisation des coupes. 
Les coupes peuvent être reconstruites chevauchées, jointives ou espa- 
cées alors que l’examen est terminé. Quel que soit l’incrément de 
reconstruction, la dose de rayons X délivrée au patient reste identique. 


Scanners multibarrettes 


Introduits en 1992 par la compagnie Elscint avec un scanner à 
deux barrettes de détecteurs, ils ont été proposés à partir de 1998 par 
plusieurs constructeurs avec quatre systèmes de recueil de données 
connectés à des barrettes multidétecteurs de façon à acquérir simul- 
tanément quatre niveaux de coupe. 

Cette technique multiplie par quatre la vitesse d'acquisition des 
données par rapport à un scanner monobarrette. De plus, un cer- 
tain nombre de ces scanners ont une vitesse de rotation du tube 
de 0,5 seconde par tour et sont donc deux fois plus rapides que la 
majorité des scanners monobarrettes. La combinaison de ces deux 
facteurs fait que la vitesse d'acquisition peut être augmentée d’un 
facteur 8. 


Avec ces caractéristiques, les examens peuvent comprendre des 
coupes plus fines et donc une meilleure résolution dans l'axe lon- 
gitudinal du patient (axe Z). Des acquisitions plus rapides résultent 
une meilleure résolution temporelle et moins d’artefacts cinétiques. 
L'opacification vasculaire est meilleure car les débits de produit de 
contraste injectés peuvent être supérieurs (5 et 8). 


Principe des scanners multibarrettes 


Ils utilisent un tube à rayons X associé à plusieurs rangées, 
réelles ou reconstituées, de détecteurs. Chaque barrette contient 500 
à 900 éléments connectés à un système d'acquisition de données 
(Figure 1-7). 

Détection. Actuellement, on en distingue deux principes 
(Figure 1-8) : les systèmes dont les éléments sont tous de la même 
taille, appelés détecteurs matriciels, et les systèmes dont les élé- 
ments ne sont pas tous de même taille, appelés réseaux de détection 
modulable. 

Les détecteurs matriciels sont constitués de capteurs ayant tous la 
même taille, juxtaposés sur plusieurs rangées. La sélection électro- 
nique des capteurs et leur couplage permettent de définir la collima- 
tion et donc l'épaisseur des coupes. Avec l’évolution de la techno- 
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Figure 1-7 Scanner multicoupe. Comparaison entre un scanner mono- 
détecteur et un scanner multidétecteurs (4 barrettes) : pour une exposition 
donnée, on peut recueillir des informations sur quatre plans différents avec 
le scanner multidétecteurs de façon simultanée, contrairement au scanner 
monobarrette qui ne permet d'acquérir des informations que sur un seul 
plan à la fois. 
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Figure. 1-8 Barrettes de détecteurs matriciels et à réseau de 
détection modulable. 


BASES PHYSIQUES DE L'IMAGERIE 


logie, on voit apparaître des rangées de détecteurs plus fines avec un 
nombre de rangées plus élevé. 

Dans les réseaux de détection modulable, la largeur des barrettes 
croît au fur et à mesure qu'elles s’écartent de la perpendiculaire 
à l’axe de rotation. Les barrettes centrales sont les plus fines. Par 
exemple, deux barrettes centrales de 1 mm sont prises en sandwich 
entre deux barrettes de 1,5 mm, elles-mêmes encadrées par des bar- 
rettes de 2,5 mm avec à l'extérieur deux barrettes de 5 mm. 

La rotation du tube sur 360° en 0,5 seconde et l'acquisition de 
quatre niveaux simultanément permettent une vitesse d'acquisition 
huit fois plus rapide que sur un scanner hélicoïdal monobarrette (à 
temps d'acquisition, pitch et collimation égaux). 

Les algorithmes d’interpolation sont différents de ceux utilisés en 
mode hélicoïdal monobarrette et génèrent moins d’artefacts car les 
pitchs utilisés sont plutôt inférieurs. Il persiste des artefacts de dis- 
torsion qui sont peu gênants, liés à la divergence du faisceau entre la 
première coupe et la quatrième coupe. 


Avantages du système [3,8] 


Le système peut être utilisé soit pour réduire le temps d’acquisi- 
tion, soit pour augmenter la résolution spatiale en utilisant des col- 
limations plus fines, soit pour avoir une couverture plus longue. La 
solution la plus avantageuse consiste dans la majorité des cas en un 
compromis entre ces différentes options qui permet : 

- une meilleure résolution spatiale grâce à une réduction des arte- 
facts de mouvement liés au péristaltisme digestif, à la contractilité 
cardiaque, à la respiration et à des temps d'apnée plus courts ; 

— des reconstructions dans d’autres plans et tridimensionnelles de 
meilleure qualité grâce à des coupes plus fines qui diminuent les 
volumes partiels ; 

-une meilleure identification des structures vasculaires grâce à la 
rapidité du balayage qui permet l’utilisation de débits d'injection 
plus élevés. 


RADIOPROTECTION 


PROTECTION DU PERSONNEL 


Des règles simples de protection découlent des propriétés des 
rayons X : 

— les rayons se propageant en ligne droite, il ne faut pas se mettre 
ou mettre les mains dans l’axe des rayons ; 

— l’atténuation se faisant en fonction du carré de la distance, il 
convient de s'éloigner de la source autant que possible ; 

— les atomes lourds comme les métaux arrêtant les rayons X, il 
convient d'utiliser des protections plombées telles que des para- 
vents interposés entre le patient et le personnel et des tabliers ou des 
cache-thyroïdes associés éventuellement à des gants, des lunettes 
plombées ; 

— enfin, le port de dosimètres est la règle. Leur rôle est d'alerter en 
cas de pratique inadaptée ou de matériel défectueux. 


MESURES DE DOSE 


Les doses dépendent de l’installation et des procédures [9]. 

Dose absorbée. Elle correspond à la quantité d'énergie absorbée 
par unité de masse, elle s'exprime en gray (Gy), mais cette dosimé- 
trie ne tient pas compte de la qualité du rayonnement utilisé, ni des 
conséquences biologiques qu'il peut avoir sur les tissus concernés. 

Pour tenir compte de ces deux paramètres, on utilise plutôt la 
notion de dose efficace. 
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BASES PHYSIQUES DE L'IMAGERIE 


Dose efficace. Elle résulte d’une double pondération multipliant la 
dose absorbée par un facteur appelé Wr qui tient compte de la qualité 
du rayonnement (rayonnement X ou rayonnement d'autre nature) et 
par un facteur appelé Wt qui tient compte de l'importance (en termes 
de risque génétique et de cancérogenèse) des tissus concernés. 

La somme des différents facteurs Wt est égale à 1 et cela cor- 
respond à une irradiation corporéale totale. L'unité de dose est le 
sievert. 


DOSIMÉTRIE EN RADIOLOGIE CONVENTIONNELLE 


Les principales doses utilisées sont la dose dans l’air, la dose à la 
peau et la dose en profondeur (Figure 1-9). 

Dose dans l’air. Elle est mesurée avec une chambre d’ionisation 
et elle caractérise une installation pour une tension et une filtration 
données. Cette mesure fait partie du contrôle qualité du matériel. 

Dose à l’entrée ou dose à la peau. Elle est mesurée par des dosi- 
mètres thermoluminescents ou un scintillateur. Elle caractérise l’ex- 
position liée à un examen de radiodiagnostic, reflète la pratique du 
service et intègre le rayonnement diffusé. 

Dose en profondeur ou dose à l’organe. C’est une dose calcu- 
lée à partir de coefficients (déterminés sur fantôme anthropomor- 
phique). La connaissance de ces doses est nécessaire au calcul de la 
dose efficace. 
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Figure 1-9 Différentes grandeurs dosimétriques pouvant être 
mesurées ou calculées en radiologie conventionnelle. (D'après 
Tubiana M, Bonnin À, Carde C. Actualités en radiobiologie et radioprotec- 
tion. Gif-sur-Y vette, Nucléon, 2001.) 


DOSIMÉTRIE EN TOMODENSITOMÉTRIE 


Indice de dose en tomodensitométrie 


Il s'exprime en milligray et prend en compte la dose de la coupe 
nominale ainsi que la dose liée à la collimation et au diffusé dans 
le patient, Cet index est égal à la dose moyenne mesurée au centre 
d’une série de coupes (Figure 1-10). 

En pratique, il convient d'utiliser le produit : index de dose X lon- 
gueur explorée. En effet cette grandeur est corrélée à la dose absor- 
bée dans le volume exploré et paraît le meilleur indicateur utilisable 
en pratique courante (produit, dose, longueur). 


Plusieurs facteurs permettent de diminuer la dose 


La diminution du voltage permet une réduction proportionnelle 
au carré de la tension à condition de ne pas augmenter par ailleurs 
les masses. 
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Figure 1-10 Principe de mesure de dose en scanner hélicoïdal. 
L'indice de dose en scanographie (IDS) est mesuré au centre d’un volume 
exploré. Par exemple, D14 profil de dose pour 14 coupes, DI profil de 
dose individuel. (D’après Tubiana M, Bonnin À, Carde C. Actualités en 
radiobiologie et radioprotection. Gif-sur-Y vette, Nucléon, 2001.) 


La diminution de l'intensité permet de diminuer linéairement la 
dose délivrée. 

Cependant, ces diminutions ne sont possibles que pour certaines 
morphologies de patients ou pour certains examens comme l’explo- 
ration du parenchyme pulmonaire ou des sinus. 

En revanche, quand l'information souhaitée est du domaine de la 
densité, il est nécessaire d’avoir un bon rapport signal sur bruit et 
donc de conserver un nombre de photons suffisant. 


En mode hélicoïdal 


La quantité de rayons X absorbée dans le volume exploré est 
inversement proportionnelle au pas de l’hélice. 

L'utilisation d’un pitch supérieur à 1 (en général compris entre 
1,25 et 3) permet de diminuer la dose absorbée, tout en autorisant la 
reconstruction d'images jointives, voire chevauchées. 

À l'inverse, un pitch inférieur à 1 en mode hélicoïdal augmente 
considérablement la dose délivrée au volume. 

Il faut donc retenir qu’en tomodensitométrie hélicoïdale, la dose 
délivrée au patient est inversement proportionnelle au pas utilisé. 
Pour bien évaluer ce pas d'acquisition, il faut prendre en compte le 
pitch tel qu'il a été défini initialement et non pas le pitch tel qu'il 
est défini sur certains scanners multibarrettes et qui est susceptible 
d’induire une nette sous-estimation de la dose délivrée. 


Limitation de la dose (Tableau 1-1) 


La directive EURATOM 97/43 contient toute une série de recom- 
mandations visant à limiter la dose d'irradiation au cours des exa- 
mens radiologiques. Pour cela, elle prescrit d'optimiser le fonction- 
nement des appareillages et de justifier les examens : 

- s'agissant de l'optimisation, des fourchettes d’irradiations de 
référence sont publiées et doivent servir d'objectif à atteindre puis 
à améliorer pour les professionnels utilisant des rayons X. Outre le 
respect de ces procédures, l'optimisation suppose la mise en œuvre 
d’un contrôle de qualité des appareillages produisant des rayons X : 

— s'agissant de la justification des examens, il est très clairement 
recommandé de n'utiliser les rayons X qu’en cas de nécessité abso- 
lue et chaque fois que l’on ne peut pas utiliser une autre technique 
non irradiante (ultrasons, IRM). 

Des recommandations en matière de bonnes pratiques sont ainsi 
publiées à l'usage de tout médecin susceptible de demander un 
examen radiologique. En cas de dommages, la responsabilité du 





M: VU Il 





VVVVVV.L CHRIQN II 


Tableau 1-1 Rappel de la dose efficace correspondant à des examens de 
radiologie courante (les radiations naturelles annuelles se situent entre 
2 et 3 mSv). 


Radiodiagnostic msSv 

TDM abdominale 20 
Lavement baryté 10 
TDM thoracique 5-10 
Urographie 5 
Transit gastro-intestinal Irradiation 
Rachis lombaire 2 clichés Naturelle 
Abdomen Annuelle 
Pelvis 1 
Rachis dorsal 2 clichés 0,5 

râne 2 clichés 0,5 
Thorax 2 clichés 0,1 


médecin demandeur est engagée au même titre que celle du médecin 
radiologue qui a accepté de faire l'examen. 

Le tableau 1-I indique des doses d'irradiation pour des examens 
courants. Comparée à l’irradiation annuelle, on peut voir que l'irra- 
diation délivrée lors de la pratique d’un cliché de thorax par exemple 
est extrêmement faible ; à l'inverse, les examens tomodensitomé- 
triques sont à l’origine d’une irradiation non négligeable. Aussi le 
rapport bénéfice/risque doit-il être pris en compte chaque fois qu'un 
examen radiologique est demandé ; les déclarations d'accidents par 
irradiation à des fins diagnostiques concernent de nos jours essen- 
tiellement des radiodermites provoquées par des examens de radio- 
logie interventionnelle (essentiellement des cathétérismes à visée 
cardiologique). Dans tous les cas cependant, il faut se souvenir que 
le fœtus et l’enfant sont plus vulnérables aux radiations ionisantes 
et qu'il y a donc lieu de différer tout examen utilisant les rayons X 
chaque fois que cela est possible en le remplaçant notamment par 
une technique non irradiante. La question du risque entraîné par 
de faibles doses reste ouverte, mais n’a pas de réponse scienti- 
fique. Cette incertitude doit donc inciter à une prudence légitime 
en matière d'utilisation des rayons X à visée diagnostique. Des pré- 
cautions particulières doivent être prises pour l'œil, la thyroïde, les 
gonades et la moelle hématopoïétique. 


ÉCHOGRAPHIE 


L'échographie en mode À n'est plus utilisée de nos jours. En 
effet, c’est l'échographie en mode B qui a pris le pas car elle permet 
une étude morphologique globale d'un organe. L'étude des mouve- 
ments se fait par l'association de l’échographie mode B à l'étude en 
Doppler. 


PRINCIPE PHYSIQUE DES ULTRASONS 


Les ondes ultrasonores sont définies comme des vibrations méca- 
niques de la matière dont la fréquence est supérieure à 20 000 Hz 
(seuil de perception de l'oreille humaine). Leur propagation néces- 
site un support déformable, contrairement aux rayons X qui peuvent 
se propager dans le vide [7]. 
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Figure 1-11 Caractéristiques des ondes ultrasonores. a) Sur la 
courbe sont figurées les caractéristiques essentielles de l’onde ultraso- 
nore. T : période ; À : longueur d’onde : A : amplitude. b) Les ondes 
ultrasonores se propagent par compression et raréfaction des particules 
du milieu traversé et qui se transmettent de proche en proche. 


Elles induisent, dans le milieu traversé, des modifications 
cycliques de la densité des particules, de la pression, de la tempé- 
rature ainsi qu'un déplacement transitoire autour de leur position 
d'équilibre (Figure 1-11). 

Les paramètres caractéristiques d’une onde ultrasonore sont : 

— la célérité c (m/s) ou vitesse de propagation de l’onde qui dépend 
du milieu traversé (densité, élasticité) et qui est égale à 1 540 m/s 
dans les tissus biologiques ; 

— la fréquence F (Hz) correspondant au nombre de cycles par 
seconde ; 

— la période T (s) égale à l'inverse de la fréquence ; 

— la longueur d'onde À correspondant à la distance parcourue par 
l'onde pendant une période ou encore la distance séparant deux par- 
ticules adjacentes oscillant en phase. 

Ces paramètres sont liés entre eux : 


il 
F=— =c:Tou1= 
rs" 


mle 


L'amplitude correspond au maximum de variation des variables 
acoustiques, densité ou pression, induites par l’onde par rapport au 
statut d'équilibre. 

L'intensité (égale au carré de l'amplitude) exprimée en W/cm° 
correspond à la puissance transportée par unité de surface. 

Ces deux paramètres diminuent progressivement au cours de la 
traversée des tissus. C’est l’afténuation (exprimée en dB). 

La notion de phase est également importante : deux ondes sont 
en phase si elles induisent les mêmes modifications (compression 
ou raréfaction des particules) au même instant. Les phénomènes 
d’interférences entre ondes élémentaires dépendent de la phase, les 
effets s’additionnant pour les ondes en phase et inversement. 


PRODUCTION DES ULTRASONS 


Piézoélectricité. Les ultrasons sont générés par phénomène pié- 
zoélectrique qui permet la transformation d'énergie mécanique en 
énergie électrique. 

La sonde d’échographie ou transducteur comporte un élément 
ayant des propriétés piézoélectriques. Il s'agit de céramiques PZT, 
de matériaux composites ou de polymères. Le transducteur agit 
comme émetteur et récepteur d'ondes ultrasonores. 


BASES PHYSIQUES DE L'IMAGERIE 


Pour produire un faisceau d'ultrasons, on applique une impulsion 
électrique qui entraîne une vibration de la céramique piézoélec- 
trique. 

À l'inverse, lors de la réception de l’écho, l'onde de pression vient 
heurter la céramique et induit l’apparition d’un signal électrique qui, 
traité, sert à l'élaboration de l’image échographique. 

Caractéristiques de l’émission acoustique. L'émission ultra- 
sonore est produite de façon intermittente par des impulsions élec- 
triques dont la durée détermine les caractéristiques. 

Une impulsion de courte durée induit une courte vibration de la 
céramique et des échos réfléchis également brefs. Plus l'écho est 
bref, meilleure est la résolution spatiale entre deux cibles. 

La stimulation électrique induit une émission acoustique en fait 
composée d'une gamme de fréquences réparties de part et d'autre de 
la fréquence de résonance. 


PROPAGATION DES ULTRASONS (Figure 1-12) 


Impédance acoustique. Les ondes ultrasonores se propagent dans 
un milieu qui leur oppose une certaine résistance, correspondant à 
l’impédance acoustique Z. Elle dépend de la densité du milieu p et 
de la vitesse de propagation c des ultrasons dans le milieu : Z=p Xc. 

Une interface correspond à la séparation entre deux milieux d'im- 
pédance acoustique différente. Elle engendre des phénomènes de 
réflexion et de transmission du faisceau. 

Interfaces. Lorsqu'un faisceau d’ultrasons rencontre une inter- 
face, une partie de ce faisceau franchit l'interface, et la partie 
non transmise est réfléchie vers la source d'émission. L’angle de 
réflexion est égal à l’angle d'incidence du faisceau, d’où le terme de 
réflexion spéculaire (en miroir) qui qualifie la réflexion aux inter- 
faces. Cette réflexion est dépendante de l’angle et le signal maxi- 
mal est obtenu en échographie si l’angle est égal à 90°. Dans une 
image échographique, les contours des organes sont générés par la 
réflexion spéculaire. 

C'est la différence d’impédance entre deux milieux en valeur 
absolue qui détermine la transmission ou la réflexion. Si la diffé- 
rence d’impédance est faible, la transmission est importante. Si la 
différence d'impédance est forte, la réflexion est importante (par 
exemple, os ou calcifications/tissus mous). 





Figure 1-12 Échographie du foie. L'échostructure du parenchyme 
hépatique provient de la fraction des ultrasons rétrodiffusés. On dis- 
tingue des vaisseaux au sein du parenchyme car ils ont une impé- 
dance acoustique différente. Du fait de l’atténuation en profondeur, 
le parenchyme hépatique est mieux visible en superficie qu'en pro- 
fondeur. 


Diffusion. Lorsqu'une onde ultrasonore rencontre une cible de 
petite taille, on observe alors une diffusion multidirectionnelle. Ainsi 
les microstructures des parenchymes constituent-elles de multiples 
sources de diffusion. La fraction rétrodiffusée de l’onde ultrasonore 
donne l’échostructure des parenchymes. Cette fraction rétrodiffusée, 
appelée speckle, dépend du traitement du signal et du rapport signal/ 
bruit. Ce phénomène de rétrodiffusion est indépendant de l'angle. 

Atténuation. L'onde ultrasonore s’atténue en profondeur du 
fait des réflexions successives, de la diffusion et de l'absorption. 
L'atténuation est fonction de la fréquence de la sonde ; ainsi l’ex- 
ploration en profondeur est-elle limitée avec les sondes de haute fré- 
quence. L'ordre de grandeur de l’atténuation est de 1 dB/MHz/cm. 
Pour pallier cette atténuation en profondeur, les échographes sont 
dotés de systèmes qui compensent la baisse du signal en fonction 
de la profondeur. 


EFFETS DES ULTRASONS 


Effets biologiques. Ce sont des effets uniquement observés chez 
l'animal dans des conditions expérimentales et avec des puissances 
acoustiques élevées. Il n'y a pas d'effet reconnu chez l'homme. 
Néanmoins, il est recommandé d'éviter d'utiliser des puissances 
acoustiques trop élevées lors de l'examen du fœtus. 

Effets mécaniques. Le faisceau ultrasonore, en induisant des phé- 
nomènes de compression et d'expansion, peut provoquer des effets 
mécaniques, comme la cavitation, la production et l'activation de 
bulles de gaz en milieu liquide. La cavitation stable correspond à 
une oscillation de la paroi des bulles lors du passage de l’onde ultra- 
sonore. La cavitation transitoire survient lorsque l’oscillation est 
incomplète et aboutit à un effondrement des parois des bulles, ce qui 
libère une très forte énergie. 

Ces effets mécaniques sont utilisés pour la mise au point de pro- 
duits de contraste ultrasonore. 

Effets thermiques. La conversion en chaleur de l'énergie absor- 
bée peut augmenter la température locale. En échographie en 
mode B, cet effet thermique est négligeable. En mode Doppler, cet 
effet est un peu plus important et il convient de limiter le temps 
d'exposition et d'utiliser la puissance minimale utile. 

Cet effet peut être utilisé à des fins thérapeutiques. 


TECHNOLOGIE 


Transducteur. Un transducteur comporte un élément piézoélec- 
trique qui produit l’onde ultrasonore et transforme les échos réflé- 
chis en signal électrique, et dont l'épaisseur détermine la fréquence 
de résonance de la sonde (Figure 1-13). Les faces des céramiques 
piézoélectriques sont métallisées pour constituer des électrodes 
qui excitent l'élément actif et réceptionnent le signal électrique des 
échos réfléchis. Un revêtement, dont l’impédance est proche de celle 
des tissus biologiques, recouvre l’électrode distale afin de permettre 
une excellente transmission du faisceau aux tissus biologiques. 
C'est la lame quart d'onde (car son épaisseur correspond au quart de 
la longueur d'onde du faisceau émis). Un bloc amortisseur est situé 
à l'arrière de l'élément actif, absorbant des ondes émises en arrière. 

Technologie des sondes (Figure 1-14). Les sondes mécaniques 
contiennent un ou deux éléments montés sur un système oscillant 
ou rotatif pour balayer le champ ; elles fournissent un balayage sec- 
toriel. 

Les sondes électroniques sont faites d'éléments fixes alignés (en 
général 128), activés par commutation électronique. Elles peuvent 
être linéaires ou convexes. Chaque élément génère une ligne de 
tir. Un déplacement par pas permet de balayer toute la barrette du 
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Figure 1-13 Vue schématique d’un transducteur. (1) Câble ; 
(2) boîtier ; (3) amortisseur ; (4) électrodes ; (5) éléments piézoélectriques ; 
6) lame quart d'onde. (D'après Revel MP. Physique des ultrasons. 
cyclopédie médico-chirurgicale, Radiodiagnostic, 35-000-C10, Paris, 
Elsevier SAS, © 1999, avec l'autorisation d’Elsevier SAS.) 


transducteur. Dans le cas d’une sonde à barrette linéaire, l’image 
est rectangulaire car les lignes de tir sont parallèles entre elles, alors 
qu'avec une sonde convexe, on obtient un balayage sectoriel. 

Les sondes à réseau phasé (phased array) sont des sondes rectan- 
gulaires avec lesquelles on obtient un balayage sectoriel en effec- 
tuant une excitation des éléments de façon déphasée. On peut alors 
obliquer le faisceau. L'intérêt de ces sondes est de pouvoir balayer 
un champ large avec une sonde de petite taille (ce qui permet, par 
exemple, des explorations par voie intercostale). À l’heure actuelle, 
on n'utilise plus que des sondes électroniques dont le type et la forme 
dépendent de l'examen à réaliser ; pour certaines explorations, les 
sondes doivent être peu encombrantes (par exemple, exploration des 
vaisseaux du cou), alors que pour d’autres la taille n’intervient pas 
(par exemple, exploration du fœtus). 


GÉOMÉTRIE ET FOCALISATION DU FAISCEAU 


Géométrie du faisceau. Le faisceau ultrasonore comprend un 
faisceau principal et deux faisceaux secondaires, ou lobes latéraux, 
qui peuvent être à l'origine d’artefacts de localisation spatiale. Les 
fonctions d’apodisation lors du traitement du signal visent à suppri- 
mer les échos liés aux lobes latéraux. Le faisceau initial a le diamètre 
de la source initiale, puis il diverge. 

La largeur du faisceau ultrasonore conditionne la résolution laté- 
rale de la sonde. Pour augmenter la résolution latérale, on diminue 
la largeur du faisceau en le focalisant. 

La zone focale créée, qui correspond à la zone où l’énergie ultra- 
sonore se concentre, est d'autant plus courte que son diamètre est 
fin, c'est-à-dire que le degré de focalisation est important. Au-delà 
de cette zone focale, la résolution latérale diminue en raison de la 
divergence du faisceau. La longueur de la zone focale conditionne la 
profondeur de champ exploré. 

Focalisation du faisceau. Elle améliore la résolution latérale. Le 
mode de focalisation dépend du type de sonde. 


RÉSOLUTION 


La qualité d’un échographe dépend des résolutions en contraste, 
spatiale et temporelle. 


BASES PHYSIQUES DE L'IMAGERIE 
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Figure 1-14 Technologie des sondes. a) Barrette mécanique 
à balayage sectoriel. b) Barrette électronique à balayage linéaire. 
c) Barrette électronique à balayage sectoriel. (D'après Revel MP. 
Physique des ultrasons. Encyclopédie médico-chirurgicale, Radio- 
diagnostic, 35-000-C10, Paris, Elsevier SAS, © 1999, avec l’autori- 
sation d’Elsevier SAS.) 
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Résolution en contraste. C’est la capacité à distinguer des struc- 
tures d'impédance voisine. 

L'amélioration des transducteurs aboutit à des dynamiques 
actuelles de 150 dB, ce qui permet la détection des échos de faible 
intensité. 

Résolution spatiale. Elle se définit comme la capacité à distin- 
guer deux cibles distinctes. 

La largeur du faisceau ultrasonore conditionne la résolution laté- 
rale de la sonde. Pour augmenter la résolution latérale, on diminue 
la largeur du faisceau en le focalisant. 

La résolution latérale dépend également du nombre et de l'écarte- 
ment des lignes de tir. Plus les lignes de tir sont fines et nombreuses, 
plus l’écart entre deux points distincts sur un même axe transversal 
peut être réduit. 

Résolution axiale. Elle dépend de la longueur d'onde, c'est-à- 
dire de la fréquence de la sonde. Elle dépend également de la qua- 
lité d’amortisseur du capteur puisque, pour recevoir deux échos de 
cibles différentes en axial, le capteur doit avoir fini de vibrer après 
la réception du premier écho pour reconnaître la deuxième cible. 
Par conséquent, elle ne peut pas descendre au-dessous d'une demi- 
longueur d'onde. 

Résolution en épaisseur. C’est, pour les sondes mécaniques, la 
même que la résolution latérale. 

Pour les sondes électroniques actuelles, qui comportent une ran- 
gée de transducteurs, la résolution en épaisseur est égale à la lon- 
gueur des éléments piézoélectriques qui constituent la barrette. Des 
sondes matricielles à plusieurs rangées de détecteurs sont en déve- 
loppement et la résolution en épaisseur de ces sondes dépend des 
techniques de déphasage entre les rangées de transducteurs. 

Résolution temporelle. Elle dépend du nombre de lignes d’une 
image et du temps d’acquisition de chaque ligne. Actuellement, la 
rapidité des microprocesseurs permet d'améliorer cette résolution 
temporelle (et indirectement spatiale) car le nombre de tirs par ligne 
et de niveaux de focalisation peuvent être augmentés, tout en conser- 
vant des cadences d’images satisfaisantes. 


ARTEFACTS 


Artefacts de résolution. La divergence du faisceau ultrasonore 
altère la résolution latérale en profondeur. Les lignes de tir plus espa- 
cées nécessitent alors davantage d'interpolation pour la construction 
de l’image, conduisant à une altération de celle-ci en profondeur, les 
points apparaissant plus sous la forme de traits. L’artefact de volume 
partiel est, quant à lui, dû à l'insuffisance de la focalisation en épais- 
seur. 

Artefacts de propagation. Certains échos parviennent à la sonde 
de façon retardée après un trajet complexe et cela modifie l'appré- 
ciation de leur topographie réelle. 

Ainsi observe-t-on des « échos de répétition » en arrière d’inter- 
faces très réfléchissantes, des images « en queue de comète » et des 
« images en miroir ». 

Artefacts par atténuation du faisceau. Ce sont les images de 
cône d'ombre en arrière des interfaces telles que les calculs ou l'os 
en raison d'une réflexion totale du faisceau, mais également les 
conséquences sur l’image de l’atténuation du faisceau dans certains 
tissus (par exemple, stéatose hépatique). 


RÉGLAGES 


Le choix de la sonde dépend de sa fréquence. L'exploration 
abdominale nécessite l'emploi d'une sonde de basse fréquence (2 
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à 5 MHZ), tandis que les hautes fréquences permettent l'étude des 
zones superficielles (10 MHz environ). De plus, la forme de la sonde 
peut avoir son importance ; les sondes linéaires sont préférées pour 
les explorations superficielles, les sondes phased array pour les 
voies d’abord intercostales car plus fines. 

Les liquides doivent apparaître bien anéchogènes. Les appareils 
actuels compensent bien l'atténuation en profondeur. La profondeur 
de champ doit être limitée à la profondeur utile sous peine de dégra- 
der la cadence image. Les zones focales doivent être positionnées sur 
la zone d'intérêt pour améliorer la résolution latérale. Leur nombre 
affecte la cadence image puisque l'acquisition d’une image élémen- 
taire est nécessaire pour chaque focale avant d'obtenir l’image finale. 

Le choix de la gamme dynamique doit être adapté à l'explora- 
tion effectuée. Pour les examens vasculaires, une gamme dynamique 
basse (40 dB) permet de supprimer les échos de faible intensité pré- 
sents en intraluminal. 


NOUVEAUX DÉVELOPPEMENTS 


Imagerie d’harmonique tissulaire, Les échos harmoniques sont 
des échos dont la fréquence est un multiple de la fréquence fonda- 
mentale d'émission. C’est l'utilisation des produits de contraste qui 
a amené à s'intéresser aux harmoniques. L'analyse de ces échos har- 
moniques permet d'obtenir des images échographiques où le bruit, 
essentiellement dû à la fréquence fondamentale, est atténué. 

Imagerie tridimensionnelle. L'acquisition de données dans les 
trois plans de l’espace permet de réaliser une imagerie en 3D. Pour 
cela, on peut utiliser une sonde conventionnelle avec un système de 
repérage dans l’espace (acquisition libre) ou une sonde spécifique 
volumique. 

Les sondes matricielles qui se développent actuellement compor- 
tent plusieurs rangées de transducteurs et permettent aussi une foca- 
lisation dans l'épaisseur du plan de coupe. 


ÉCHO-DOPPLER 
PRINCIPE 


L'effet Doppler est un changement de la fréquence d'une source 
d'ondes lorsqu'il y a déplacement relatif de la source ou de l’obser- 
vateur [5]. 

La fréquence vue par l'observateur est différente de la fréquence 
émise : elle augmente si la source ou l'observateur se rapproche, elle 
diminue en cas contraire. 

La différence entre la fréquence émise et la fréquence réfléchie 
(AF) est la fréquence Doppler. Elle s'exprime en hertz (Hz) et se 
situe dans un spectre audible. 

L'effet Doppler permet ainsi de déceler le mouvement des héma- 
ties dans un vaisseau. La fréquence Doppler s'exprime par la rela- 
tion suivante : 


2 Fe V cos8 
C 


AF = Fr -— Fe = 


Fe est la fréquence d'émission de la sonde (en général comprise entre 
2 et 10 MHZ), Fr la fréquence de réception de la sonde, V la vitesse des 
éléments figurés dans le vaisseau, 0 l’angle entre l'axe du vaisseau et 
l'axe du faisceau ultrasonore, c la célérité des ultrasons (1 540 m/s). 

Si 6 = 90°, cos8 = 0, le signal Doppler est nul. Si 8 = 0, cos@ = 1, le 
signal Doppler est maximal. Compte tenu des variations de la valeur 
du cos, la marge d'erreur maximale acceptable pour le calcul des 
vitesses est obtenue avec un angle inférieur ou égal à 30° maximum. 
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Par ailleurs, la validité de la mesure dépend également de la fré- 
quence d'échantillonnage. 


DIFFÉRENTS MODES DOPPLER ET ANALYSE DU SIGNAL 


Le signal Doppler peut être obtenu sous plusieurs formes : auditif, 
spectral ou en codage couleurs. 

Doppler continu (Figure 1-15). Il utilise une émission continue 
d'ultrasons avec une sonde à deux cristaux, un émetteur et un récep- 
teur. Mais il y a ambiguïté en profondeur car il ne peut distinguer 
deux cibles sur le trajet du faisceau ultrasonore. En revanche, il n’y 
a pas d'ambiguïté en vitesse puisque la vitesse mesurée n’est pas 
limitée. La fréquence Doppler étant située dans un spectre audible, 
le son obtenu permet d'analyser les perturbations du signal. 

Doppler pulsé (Figure 1-16). Il est généré par une sonde qui, 
alternativement, émet un faisceau ultrasonore et reçoit le faisceau 





Émission : Fo MA 
Réception Fo + AF MM A EE 


Signal Doppler : AFIVAWAVAVAVAVAVAVAVAVAN 





Figure 1-15 Principe du Doppler continu. Le décalage fréquentiel 
AF est proportionnel à la vitesse des éléments qui se déplacent dans le 
vaisseau. (D’après Grataloup-Oriez C, Charpentier A. Principes et tech- 
niques de l’échographie-Doppler. Encyclopédie médico-chirurgicale, 
Radiodiagnostic, 35-003-C10, Paris, Elsevier SAS, © 1999, avec l’auto- 
risation d’Elsevier SAS.) 


Émission Fo 
Ce signal est émis 
à une fréquence 





appelée PRF 
Réception Fo + AF Enr 
Signal Doppler 
continu 
|, Largeur L_; 
Profondeur 


Figure 1-16 Principe du Doppler pulsé. L'émission du signal est 
discontinue. Le nombre de signaux émis par seconde est la PRE, qui 
conditionne la validité de l’échantillonnage. L'angle 8 ne doit pas dépas- 
ser 30°. (D’après Grataloup-Oriez C, Charpentier A. Principes et tech- 
niques de l’échographie-Doppler. Encyclopédie médico-chirurgicale, 
Radiodiagnostic, 35-003-C10, Paris, Elsevier SAS, © 1999, avec l’auto- 
risation d'Elsevier SAS.) 
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réfléchi. L'intérêt du Doppler pulsé par rapport au Doppler continu 
est de pouvoir bénéficier de la résolution spatiale et de focaliser 
l'examen sur un vaisseau à analyser. Cela nécessite de coupler l’ana- 
lyse Doppler à l'étude échographique. 

L'analyse spectrale permet d'analyser l’ensemble des vitesses 
circulatoires dans un vaisseau à l’aide d’un tracé qui exprime 
graphiquement la totalité des fréquences contenues dans le signal 
Doppler. 

Cette analyse en temps réel est possible par l’utilisation d'une 
transformée de Fourier rapide. 

Les résultats obtenus sont présentés en trois dimensions : en abs- 
cisse le temps, en ordonnée la fréquence et, pour chaque point, une 
brillance qui correspond à la densité des globules rouges à l’origine 
de cette valeur de fréquence (Figure 1-17). 

Doppler couleur. Il associe une détection de l'information Doppler 
en tous points de l’image échographique à une image en mode B. 

Le signal Doppler est codé en couleurs pour le différencier de 
l’image noir et blanc. Le Doppler couleur permet donc de combiner 
des informations statiques et dynamiques. 

L'encodage couleurs du signal Doppler dans une image a été réa- 
lisé par convention en rouge pour les flux qui se rapprochent de la 
sonde et en bleu pour ceux qui s’en éloignent. Chacune de ces cou- 
leurs est d'autant plus saturée vers le blanc que la fréquence Doppler 
est élevée. La variance ou dispersion fréquentielle (différence entre 
fréquence moyenne et fréquence maximale) est aussi codée en cou- 
leurs (vert ou jaune le plus souvent). Cette dispersion spectrale est 
augmentée en cas de flux turbulent. 

Mode angiopuissance ou Doppler énergie. Dans cette tech- 
nique, le codage du signal se fait sur l'intensité du signal, c’est-à- 
dire sur l’aire de l'enveloppe du signal. 

Les avantages sont l'indépendance vis-à-vis de l’angle 0, l'ab- 
sence d’aliasing et la sensibilité plus élevée au flux ; ses incon- 
vénients sont l'absence de codage du sens du flux, l'absence de 
données hémodynamiques et la sensibilité aux artefacts de mou- 
vements. 





Figure 1-17 Doppler pulsé d’une artère fémorale superficielle. Le 
repérage s'effectue en imagerie mode B au sein de laquelle on place un 
curseur correspondant à la zone d’échantillonnage. En bas, on recueille 
l'analyse spectrale des vitesses circulatoires. 


RÉGLAGES 
Comme pour l'échographie en mode B, la fréquence de la sonde 


doit être adaptée à l'exploration réalisée. Les basses fréquences (2 
à 5 MHz) sont utilisées pour les explorations vasculaires profondes, 
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abdominales par exemple. Les fréquences élevées (7,5 à 10 MHz) 
sont nécessaires pour les examens des vaisseaux superficiels. 

D'une manière générale, il faut adapter les réglages aux vitesses 
à étudier. Les vitesses très élevées peuvent générer des artefacts 
de mesure (aliasing) qui altèrent la qualité de l'examen. Aussi la 
gamme des vitesses doit-elle être adaptée au vaisseau que l’on ana- 
lyse, ni trop basse pour éviter l’aliasing, ni trop élevée pour ne pas 
gêner l'analyse des flux lents. 

L'optimisation de l’angle est indispensable pour analyser correc- 
tement les vitesses Doppler ; rappelons qu'un angle supérieur à 40° 
n'est pas acceptable. 

La taille de la fenêtre couleurs doit être réduite pour ne pas dimi- 
nuer la cadence images. 


MESURES EN DOPPLER 


La fréquence Doppler est proportionnelle à la vitesse, à la fré- 
quence d'émission et au cosinus de l'angle 0. À partir de cette 
fréquence, l’évaluation des vitesses, avec un angle de tir inférieur 
à 30°, est effectuée par un logiciel de calcul présent sur tous les 
appareils actuels. La mesure se fait grâce à des indices qui quan- 
tifient de façon relative les composantes systolique et diastolique 
du flux. 

L'indice de résistance de Pourcelot se définit par : 


IR = S-D 
S 
S est la vitesse systolique et D la vitesse diastolique. 


L'indice de pulsatilité de Gosling se définit par : 


S est la vitesse systolique et D la vitesse diastolique. 

Ces deux indices augmentent lorsque les résistances artérielles 
augmentent. 

L'indice de résistance est utilisé dans les territoires à basse résis- 
tance (foie, rein, cerveau), l'indice de pulsatilité étant plus adapté 
aux vaisseaux à haute résistance (membres). 


IMAGERIE PAR RÉSONANCE MAGNÉTIQUE 


Si le phénomène de résonance magnétique nucléaire est connu 
depuis 1946, son application remonte à 1976 avec l'apparition des 
premières images sur l’homme. Son formidable développement en 
fait maintenant un outil quotidien, indispensable à une bonne prise 
en charge clinique. La connaissance des principes de base de la phy- 
sique de l’'IRM est essentielle pour la réalisation et l'interprétation 
d'un examen [6]. 

Parallèlement au développement de l'informatique, les progrès 
de l’'IRM avec l’apparition de nouvelles séquences ont permis de 
nouvelles applications telles que l'imagerie fonctionnelle, l’an- 
giographie, la spectroscopie ou encore la chirurgie sous contrôle 
de l’'IRM. 

Notion de champ magnétique et de résonance 


Champ magnétique et courant électrique : le solénoïde 


Le déplacement d’une charge électrique le long d’une boucle 
conductrice induit un champ magnétique proportionnel à l'intensité 
du courant. 

Réciproquement, la variation d'un champ magnétique crée un 
courant électrique. 
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Einstein a donné une interprétation corpusculaire de ce phéno- 
mène de déplacement énergétique. 


Magnétisme de la matière 


L'hydrogène est l'atome le plus simple et le plus abondant dans le 
corps humain : il est utilisé pour l'imagerie. Son noyau ne contient 
qu'un seul proton et est animé d’un mouvement de rotation sur lui- 
même : le spin. 

Tout déplacement d'une charge électrique élémentaire entraîne 
un moment magnétique. Donc, ce mouvement ou spin induit un 
moment magnétique nucléaire qui est fonction de la charge de la 
particule. Les noyaux des atomes ayant un nombre pair de protons 
n’ont pas de moment magnétique car les charges élémentaires s’an- 
nulent deux à deux. 


Effet d'un champ magnétique externe 
sur l’aimantation nucléaire 


Positionnés dans un champ magnétique, les moments magné- 
tiques des noyaux vont s'orienter par rapport à B° en proportions 
presque égales, soit en position parallèle, soit en position antiparal- 
lèle par rapport à l'axe du champ. La position parallèle correspond à 
un état de basse énergie et la position antiparallèle à un état de haute 
énergie (Figure 1-18). 


°. 
Al, 


Fiqure 1-18 Orientation des spins placés dans un champ magné- 
tique. Placés dans un champ magnétique externe B°, les noyaux des 
atomes se placent en position parallèle ou antiparallèle avec une popur- 
lation en position parallèle légèrement supérieure à l’autre population. 


Il existe une infime différence entre le nombre de noyaux en 
position parallèle et le nombre de noyaux en position antiparallèle. 
Elle est toutefois suffisante pour que la somme de toutes ces petites 
aimantations donne une aimantation non nulle (dans la direction du 
champ magnétique) qui sera à l’origine d’une image. 

En fait, placés dans un champ magnétique intense, les noyaux 
d'hydrogène ne sont pas strictement parallèles. En effet, les interac- 
tions entre le champ magnétique externe et le moment magnétique 
nucléaire des protons induit un mouvement de rotation ou préces- 
sion des protons par rapport à l'axe du champ avec une fréquence 
caractéristique des atomes (Figure 1-19). 


Phénomène de résonance 


L’aimantation induite par l'alignement des spins est faible ; pour 
la mesurer, il faut l’écarter de sa position d'équilibre et observer 
le retour à cet état. Pour modifier son état d'équilibre, il faut lui 
fournir de l'énergie, ce que l’on fait en appliquant un courant sinu- 
soïdal ayant une fréquence bien particulière, qui est la fréquence de 
la précession de l'hydrogène. Elle entraîne un apport énergétique 
avec une bascule des spins dans une position perpendiculaire à B°. 
Après cessation de cette excitation, le système revient à l'équilibre, 
et ce retour à l’équilibre est défini par des constantes de temps appe- 
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Figure 1-19 Mouvement de précession. Placés dans un champ 
magnétique externe, les atomes s’alignent le long de son axe et pos- 
sèdent un mouvement de rotation autour de ce dernier, appelé mouve- 
ment de précession. La fréquence de rotation est propre à chaque type 
d'atome. 


lées temps de relaxation. On associe cette bascule à la production de 
rephasage, qui entraîne l’apparition au sein de l’aimantation d’une 
composante transversale qui devient mesurable (Figure 1-20). D'un 
point de vue corpusculaire, les échanges énergétiques induits par la 
résonance entraînent une égalisation des populations parallèles et 
antiparallèles. 


DÉTECTION DU SIGNAL 


FID (free induction decay) 


L'aimantation basculée revient en précessant vers sa position 
d'équilibre ; c’est la precession libre ou relaxation. 


À = 


impulsion RF 


Mise en phase 
des protons 





X= 
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Le signal obtenu lors de ce retour à l'équilibre est appelé signal 
RMN. Sa décroissance initiale dans le plan transversal constitue 
la FID (free induction decay). Le signal RMN constitue donc une 
oscillation aimantée. 

On décompose ce signal en deux composantes (Figure 1-21) : 

— l’une Mz, parallèle à B° : 

— l'autre Mxy, perpendiculaire à B°. 

Le temps de retour à l'équilibre étant infini, on définit T1 comme 
le temps au bout duquel 63 p. 100 de l’aimantation longitudinale est 
récupérée, d’où la notion de temps de relaxation longitudinale. On 
définit T2 comme le temps au bout duquel 63 p. 100 de l’aimanta- 
tion transversale a disparu, d’où la notion de relaxation transversale 
(Figure 1-22). T2 correspond à la phase de dispersion des spins. T1 
illustre la vitesse de réalignement des spins en parallèle et antiparal- 
lèle selon l'axe Z (B°). 

Pour l’eau pure, T1 = T2. Pour de l’eau contenue dans un soluté, 
T1 diminue, mais T2 diminue dix fois plus. 


Transformée de Fourier 


Comme nous l'avons vu, la précession libre des protons après 
l'arrêt de l’impulsion de résonance est à l’origine d’un signal sinu- 
soïdal amorti au cours du temps. Il est décrit par trois paramètres : 
son amplitude, sa fréquence, sa constante d'amortissement. 

Ce signal peut être représenté en fonction du temps, mais dans ce 
mode de représentation du signal RMN, il est impossible de décom- 
poser et répartir le signal entre les différentes catégories de protons 
(par exemple, protons de l’eau et protons de la graisse). 

La transformée de Fourier est une opération mathématique qui 
permet de représenter ce même signal en fonction de la fréquence 
tout en rendant compte de l'intensité ; elle permet de passer du mode 
oscillatoire continu au mode discret, que l’on peut ensuite attribuer 
à une matrice spatiale. Ce mode fréquentiel de représentation du 
signal est essentiel dans la reconstitution de l'image. 


FORMATION DE L'IMAGE 


Pour arriver à créer une image, 1l faut d’abord organiser l’espace 
à examiner. Cette organisation se réalise grâce à l’adjonction de gra- 
dients de champ magnétique que l’on peut orienter dans les trois 
directions de l’espace. La fréquence de précession des spins étant 
proportionnelle au champ magnétique externe, il devient ainsi pos- 
sible d’individualiser, selon l’axe de ce gradient supplémentaire, des 
populations de spins qui auront des fréquences de précession diffé- 


À 


Arrêt de l'impulsion 


Déphasage progressif 
des protons 





Figure 1-20 Principe d'une séquence d'IRM. Placés dans un champ magnétique B°, les atomes s’alignent selon l’axe du champ et selon un 
mouvement de précession qui les fait tourner autour de cet axe. L'apport d’une énergie externe par une impulsion sinusoïdale (onde radiofréquence) 
à la fréquence de précession de l'atome à étudier entraîne une bascule de ces protons, qui est à l’origine d’une composante transversale de l’aiman- 


tation qui devient ainsi mesurable. 
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Signal 


FID 


Temps 


Mxy 


Diminution progressive 
de l'aimantation transversale 


Figure 1-21 Détection du signal RMN. Emmagasinée par les atomes, l'énergie se libère sous la forme d'une oscillation aimantée correspondant à 
une diminution progressive de l’aimantation transversale, en même temps que se fait l’alignement selon Z (B°). 


Signal 


Aimantation longitudinale T2 


Aimantation transversale T2 





+ 
Temps 


Figure 1-22 Temps de relaxation. Le temps de relaxation T1 traduit 
le phénomène de réalignement des atomes selon l'axe de B° ; le temps de 
relaxation T2 traduit surtout le déphasage des atomes dans le plan trans- 
versal. (D’après Kastler B, Vetter D, Patay Z. Germain P. Comprendre 
l'IRM, 5° éd. Paris, Masson, 2003.) 


rentes. Cet espace étant ainsi organisé par ces gradients de champ, il 
faut ensuite fournir de l'énergie aux atomes pour observer le retour 
à l’état d'équilibre. C’est alors que l’on sélectionne une tranche en 
pratiquant une excitation sélective grâce à un choix judicieux de la 
longueur d’onde de la radiofréquence pour qu’elle puisse entrer en 
résonance avec les spins selon leur fréquence de précession. 


Codage spatial dans une direction : les gradients 


Pour localiser un point dans l’espace, il est nécessaire d'avoir ses 
coordonnées (x, y, Z) dans les trois plans de l'espace. 

En IRM, on peut isoler un plan (xy) dans le volume en créant un 
gradient de champ magnétique selon un axe. 

La fréquence de précession des spins étant proportionnelle au 
champ magnétique externe, elle est proportionnelle à la position des 
spins concernés sur l'axe du gradient. 

L'application de trois gradients successifs permet de coder les 
trois plans de l’espace. 


Sélection d’un plan : l'excitation sélective 


Une onde de radiofréquence F° entrera en résonance avec les 
spins précessant à cette même fréquence F° et donc soumis à un 
même champ B = B° + Bx. 

Seule une tranche de spins bascule. L’épaisseur de cette tranche 
dépend de l'importance du gradient appliqué. 

On utilise donc successivement : 

- une excitation sélective pendant l'impulsion : 

- un codage par la phase ; 

- un gradient de lecture pendant l'acquisition. 

Les mesures effectuées réalisent une matrice des signaux tempo- 
rels, ou plan de Fourier. La reconstitution de l’image réelle se fait 
par une transformation de Fourier. 


PONDÉRATION DE L'IMAGE 


Séquence de base en écho de spin 


La séquence d'écho de spin repose sur une bascule à 90° réa- 
lisée par la première onde de radiofréquence, suivie d’une inver- 
sion de l’aimantation à 180°, qui permet de s'affranchir des effets 
des hétérogénéités du champ B°. Au temps TE (temps d’écho), les 
spins sont en phase et la composante transversale est mesurable 
(Figure 1-23). 


Rôle du temps de répétition dans la pondération 
de l’image 

Le délai entre deux impulsions de 90° définit le temps de répéti- 
tion (TR). C’est le principal facteur qui influe sur la repousse longi- 
tudinale et donc sur le T1. 

Par exemple, le liquide céphalorachidien qui a un T1 long est en 
hyposignal avec un TR court car la repousse longitudinale n'a pas le 
temps de s'effectuer (Figure 1-24). 

La comparaison de plusieurs tissus montre que le contraste est 
maximal avec un TR court, mais que le signal est plus faible. 


Rôle du temps d’écho dans la pondération de l'image 


Le choix du TE influe sur la pondération T2 de l'image. T2 
exprime le déphasage des spins à l’arrêt de l'impulsion, qui se fait 
beaucoup plus rapidement que la repousse longitudinale. 
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L'exploration du cerveau et des régions cervicofaciales est sus- 
ceptible d'utiliser la plupart des techniques d'imagerie et de méde- 
cine nucléaire disponibles à ce jour. Cependant, l'IRM domine de 
façon très nette les autres modalités, en raison de son caractère non 
irradiant, mais surtout de sa capacité à analyser finement la morpho- 
logie cérébrale, à mieux détecter et caractériser les lésions et de ses 
possibilités à approcher certains paramètres fonctionnels normaux 
et pathologiques. 

Nous aborderons successivement la place des différentes tech- 
niques, à l'exception de la médecine nucléaire, utilisées dans l’ima- 
gerie diagnostique du cerveau, des régions cervicofaciales et des 
vaisseaux cervico-encéphalique. 


EXPLORATION DU PARENCHYME CÉRÉBRAL, 
DES ESPACES EXTRACÉRÉBRAUX 
ET DE LA VOUTE CRÂNIENNE 


TOMODENSITOMÉTRIE 


La tomodensitométrie conserve des indications en traumatologie 
crânienne, et plus généralement dans certains contextes d'urgence 
où l'IRM n'est pas toujours disponible ou adaptée à l’état clinique 
du patient (temps d'examen long, surveillance clinique difficile, agi- 
tation). Elle reste également employée lorsque le patient présente 
une contre-indication absolue à l'IRM. 

Aujourd’hui, la tomodensitométrie encéphalique est le plus sou- 
vent réalisée en acquisition volumique, et non plus en mode incré- 
mental, permettant l'analyse dans les trois plans de l’espace. 

Univoque dans sa méthodologie (mesure de l'absorption du fais- 
ceau de rayons X), la tomodensitométrie n’a accès, contrairement 
à l'IRM, qu'à cette seule information de densité. Les différences 
de densités entre la substance blanche et la substance grise, d'une 
part, et entre les composants normaux et pathologiques du cerveau, 
d'autre part, sont pour la plupart des pathologies moins marquées 


que les différences de signal en IRM. À titre d'exemple, l'œdème 
cytotoxique d’un infarctus récent n’est pas visible chez tous les 
patients et, lorsqu'il est identifiable, c’est au prix d’une recherche 
attentive au cours de laquelle l'épaisseur de coupe et la fenêtre sont 
modifiées par l’opérateur sur la console. 

L'analyse en tomodensitométrie des structures osseuses de la 
voûte et de la base du crâne est performante et réalisée en choisissant 
une fenêtre adaptée. 


IRM MORPHOLOGIQUE 


L'IRM permet une étude remarquable de l'anatomie et de la 
pathologie du parenchyme cérébral. Contrairement au scanner, 
plusieurs contrastes, ou « pondérations » sont accessibles. Outre 
les classiques T1 et T2 en écho de spin qui étaient disponibles sur 
les premières machines, d’autres séquences sont progressivement 
venues enrichir la « boîte à outils » dont le radiologue se sert pour 
détecter et caractériser les lésions. Chaque séquence est le plus sou- 
vent disponible dans les trois plans, ou même parfois en acquisition 
tridimensionnelle, c’est-à-dire pouvant secondairement être recons- 
truite à la console dans n'importe quel plan. Certaines séquences 
peuvent, de plus, faire l'objet de modifications, comme l'ajout d'une 
suppression du signal de la graisse. 

Il n’est donc plus possible de réaliser l’ensemble des séquences 
existantes lors d’un même examen, sous peine que celui-ci dure plu- 
sieurs heures. Cela impose, pour un symptôme donné ou une patho- 
logie suspectée donnée, de choisir judicieusement avant et pendant 
l'examen les séquences et plans de coupe les plus contributifs. 

Certaines séquences utilisées en neuroradiologie sont également 
employées dans d’autres régions anatomiques ; d'autres, tel le 
FLAIR (fluid attenuated inversion-recovery), sont quasiment exclu- 
sivement utilisées dans le cadre de l’exploration de l’encéphale. Les 
caractéristiques des séquences les plus courantes (Tableau 2-I) et 
des exemples d'acquisition (Figure 2-1) sont présentés. Parfois, des 
séquences apparemment proches dans leur pondération apportent 
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180" 


Figure 1-23 Séquence d'écho de spin. La première impulsion de 90° entraîne la bascule des protons dans le plan transversal. L'impulsion de 180° 
génère leur rephasage ; le temps d'écho correspond à l'enregistrement d'un signal ; le temps de répétition correspond à la répétition du cycle d’impul- 
sion. (D'après Kastler B, Vetter D, Patay Z, Germain P. Comprendre l'IRM, 5° éd. Paris, Masson, 2003.) 





Figure 1-24 IRM de l'encéphale avec une séquence pondérée en T1 
(TR et TE court). Le liquide céphalorachidien contenu dans les ventricules 
apparaît en hyposignal, alors que la graisse contenue dans los médullaire 
de la boîte crânienne apparaît en hypersignal. Le parenchyme a une intensité 
intermédiaire. 


L'étude des courbes de relaxation transversale montre qu'un TE 
long accroît le contraste T2, mais que le rapport signal/bruit diminue. 

Schématiquement, un TR court et un TE court entraînent une 
amplification de l'effet TI et une diminution de l'effet T2 (pondé- 
ration T1). Inversement, un TR long et un TE long entraînent une 
diminution de l'effet T1 et une augmentation de l'effet T2 (pondéra- 
tion T2) (Figure 1-25 et Tableau 1-IF). 


Figure 1-25 IRM de l’encéphale avec une séquence pondérée 
en T2 (TR et TE long). Le liquide céphalorachidien est maintenant en 
hypersignal en raison d’un TR long ; à l'inverse, le signal de la graisse 
s'est atténué. 


Tableau 1-1 Signal de l’eau, de la graisse et des parenchymes selon 
qu'une séquence est pondérée en T1 ou en T2, 


T1 T2 
Eau Hyposignal Hypersignal 
Graisse Hypersignal Hyposignal 
Parenchymes intermédiaire intermédiaire 
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AUTRES SÉQUENCES 


Écho de gradient 


L'évolution technologique a permis l'apparition de séquences 
d'IRM de plus en plus rapides et un temps d'acquisition Tacq de 
plus en plus court. Ce dernier est calculé selon la formule suivante : 


Tacq = Ny x Nex x TR 


Ny est le nombre de lignes de la matrice et Nex le nombre d'exci- 
tations. 

On voit donc qu'en raccourcissant le TR on diminue d'autant la 
durée de la séquence. En effet, il est possible de garder une com- 
posante longitudinale mesurable en raccourcissant le TR sans pour 
autant annuler la composante longitudinale comme lors de la bas- 
cule à 90° pour l'écho de spin, en réalisant une bascule modérée 
autour de 30° qui préserve l’aimantation longitudinale. Ainsi, à 30°, 
87 p. 100 de l’aimantation longitudinale est-elle préservée. 

La pondération de la séquence d’écho de gradient dépend de 
l'angle de bascule, du TR et du TE. 


Autres séquences rapides (fast spin echo, turbo spin echo) 


Elles ont comme intérêt le gain de temps, la diminution des arte- 
facts de mouvement et une meilleure appréciation de la dynamique 
des bolus de produit de contraste. 

Il s’agit d'une astuce mathématique dans le remplissage du plan 
de Fourier. Au lieu de remplir le plan ligne par ligne, plusieurs lignes 
sont remplies à partir d’une seule impulsion en réalisant des échos 
de répétition, permettant de passer d’une ligne à l’autre du plan de 
Fourier, sans attendre le temps de répétition habituel (écho). 

Il est possible de remplir toutes les lignes au cours d’une seule 
acquisition, soit 128 lignes, à partir d’une seule impulsion de 90° 
(single shot ou échoplanar). 


Inversion-récupération 


Elle consiste à réaliser une impulsion sélective de préparation qui 
inverse l’aimantation longitudinale de M° à -M°. Après un temps 
d'inversion (TI) variable en fonction du but de la séquence, la lecture 
est réalisée par écho de spin. Le contraste potentiel entre les tissus 
est accru Car la repousse se fait de 180° à 0° (et non pas de 90° à 0°). 
De plus, un choix judicieux du TT permet d'annuler le signal de l’un 
ou l’autre tissu (la graisse ou l’eau). 


Saturation du signal de la graisse 


Elle permet en atténuant le signal de la graisse de mieux apprécier 
le contraste des autres tissus ou, à l'inverse, de mieux caractériser les 
tissus contenant de la graisse. 

Trois techniques différentes sont disponibles : STIR, saturation du 
signal de la graisse et opposition de phase. 

STIR (short T1 inversion recovery). C’est une séquence d’'inver- 
sion récupération avec un TI à 150 ms, qui correspond au moment où 
le signal de la graisse passe par 0. 

Saturation du signal de la graisse. Elle exploite le fait que les 
protons de l’eau et ceux de la graisse ont des pics de fréquence de 
résonance différents car leur environnement physicochimique est 
différent. 

Opposition de phase. Elle est fondée sur le déplacement chimique 
entre la graisse et l’eau. 

Deux acquisitions sont réalisées en écho de spin. La première est 
dite in phase car l’eau et la graisse sont en phase. Pour la seconde, 
dite out of phase, le moment de l'impulsion est modifié de 180° afin 
de décaler la remontée du signal et le centre du gradient de lecture 
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de 2,4ms. L'’addition des deux séquences permet de visualiser les 
protons de l’eau et supprime ceux de la graisse. 


Produits de contraste en IRM 


Les produits de contraste utilisés en IRM ont pour but de modifier 
les paramètres intrinsèques des tissus sur lesquels ils se fixent. En 
effet, le contraste en IRM dépend, pour une séquence donnée, de la 
valeur intrinsèque du T1 et du T2 du tissu. Contrairement à ce qui se 
passe avec les produits de contraste en radiologie conventionnelle et 
en tomodensitométrie, ce n’est pas le produit de contraste lui-même 
qui est visualisé en IRM, mais son action sur la relaxation des tissus 
environnants. Ils modifient l’aimantation des noyaux d'hydrogène 
qui se trouvent dans leur environnement et permettent un échange 
d'énergie et une relaxation plus rapide des tissus. 

Chélates de gadolinium. Ce sont les produits de contraste les plus 
fréquemment employés depuis leur mise au point dans les années 
1985. Ils utilisent les propriétés paramagnétiques du gadolinium. 
En clinique, c’est surtout leur propriété de diminuer le T1 et donc 
d'augmenter le signal qui est utilisé. Néanmoins, à dose élevée, ils 
entraînent un raccourcissement tel du T2 que la conséquence sur le 
signal est inverse puisque celui-ci est alors effondré. Ces produits de 
contraste sont très utilisés dans l'imagerie vasculaire et dans l'étude 
des lésions tissulaires focales. 

Autres produits de contraste. D’autres sont en cours de dévelop- 
pement et utilisent également des propriétés paramagnétiques. Les 
agents ferromagnétiques et superparamagnétiques ont des proprié- 
tés plus puissantes que les chélates de gadolinium ; même si leur 
capacité à raccourcir le T1 est réelle, c’est surtout pour leur capacité 
à raccourcir le T2 et donc à effondrer le signal qu'ils sont utilisés, 
notamment au niveau du foie pour la recherche de lésions focales. 
Ces produits de contraste ont la particularité d’être captés par le sys- 
tème réticulo-endothélial. 

D'autres agents de contraste sont en cours de développement pour 
l'imagerie du foie grâce à leur capacité à cibler le contingent hépa- 
tocytaire des cellules hépatiques (dérivés du gadolinium, du manga- 
nèse, etc.). 


PHÉNOMÈNES DE FLUX 


Quand un objet bouge dans le plan d’acquisition, la transformée 
de Fourier ne peut plus le localiser, et son image se projette le long 
de la direction de codage de phase. 

Au début de l'IRM, les phénomènes de flux apparaissaient 
comme des images parasites, puis ils ont été exploités pour créer des 
séquences angiographiques. 

Deux techniques d’angiographie par résonance magnétique sont 
utilisées : l’angiographie par contraste de phase et surtout l’angio- 
graphie par temps de vol (TOF pour time of flight). 

Pour un vaisseau perpendiculaire au plan de coupe, l'intensité du 
signal dépend du temps de transit. Le phénomène d'entrée de coupe 
correspond au signal hyperintense induit par l’arrivée de protons non 
encore stimulés dans des tissus déjà saturés par de multiples bascules. 

L'effet de sortie de coupe correspond au renouvellement rapide 
du sang entre l’impulsion de 90° et 180°, d'où un signal nul. En 
utilisant les techniques d’écho de gradient, l'effet d'entrée de coupe 
est majoré et le phénomène de sortie de coupe est annulé (d’où un 
hypersignal vasculaire). À partir de ces hypersignaux, une recons- 
truction permet d'obtenir une vision angiographique. 

Toutefois, ces méthodes ne permettent pas de quantifier de façon 
précise une sténose car les artefacts de turbulence éteignent le signal 


18 


et entraînent une surestimation des sténoses. L’injection de gadoli- 
nium, en rehaussant le signal, améliore les résultats. 


ARTEFACTS 


La multiplicité des facteurs déterminant la formation de l’image 
IRM fait que les sources de dysfonctionnement sont multiples. Une 
bonne connaissance de leurs fondements physicochimiques amé- 
liore la qualité des examens IRM. 

Artefacts cinétiques. Il s'agit d'images fantômes dans le sens de 
la phase, en rapport avec le déplacement des structures. On peut les 
éviter en sanglant le patient, en inversant le sens de la phase et de la 
fréquence, en utilisant une présaturation spatiale ou encore en réa- 
lisant une synchronisation du TR par rapport au rythme respiratoire 
ou cardiaque (gating). 

Artefacts de troncature. Il s'agit de striations partielles, dans le 
sens du codage de la phase, en rapport avec une transition brutale du 

ignal sur une interface. 

Artefacts de susceptibilité magnétique. Ils sont à l'origine d'une 
perte de signal aux interfaces du fait d’un gradient de champ magné- 
tique entre les tissus aux propriétés magnétiques très différents (air-air, 
eau-air, os-air) ou lorsqu'il existe une prothèse métallique par exemple. 

Artefacts de déplacement chimique. Ils induisent des décalages 
aux interfaces dans le sens du codage de fréquence. Ils sont secon- 
daires aux différences dans la fréquence de résonance entre les pro- 
tons de l’eau et ceux de la graisse. 
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BASES PHYSIQUES DE L'IMAGERIE 


Artefacts de repliement. Il s'agit d’un repliement en miroir de 
la périphérie de l’image quand la taille de l’objet est supérieure au 
champ de vue. 
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IMAGERIE DE L'ENCÉPHALE ET DE LA MOELLE 


Tableau 2-1 Caractéristiques des principales séquences morphologiques utilisées en neuroradiologie. 


Séquence Contraste Disponible Disponible 
en 2D en 3D 
T1 écho de spin T1 Oui Sur certaines 
machines 
T1 écho de gradient T1 Oui, mais peu Oui 
utile 
sité de protons DP Oui Sur certaines 
machines 
T2 écho de spin T2 Oui Sur certaines 
machines 
T2 écho de gradient T2 Oui - 
SWI (susceptibilité T2 - Sur certaines 
magnétique) machines 
T2 cisternographique T2 - Oui 
(CISS, DRIVE, 
FIESTA...) 
FLAIR T2, suppression Oui Sur certaines 
du signal de l'eau machines 
Double inversion- T2, suppression Sur certaines Sur certaines 
récupération du signal de l'eau machines machines 
et substance 
blanche normale 
T1 inversion- T1 Oui Sur certaines 
récupération machines 


Structures anatomiques 
mises en évidence 


Graisse 

Médullaire osseuse 

Après injection : prises 

de contraste physiologiques (tige 
pituitaire, plexus choroïdes.….) 


Substance blanche, cortex, 
noyaux gris (excellent contraste) 


Substance blanche, cortex, 
noyaux gris (bon contraste) 


Substance blanche, cortex, 
noyaux gris 
Citernes et ventricules 


Noyaux gris centraux et certaines 
structures du mésencéphale 
riches en fer 

Veines et veinules 


Citernes, ventricules 
Nerfs cräniens 
Oreille interne 


Fonction des machines 

et des paramètres de séquence, 
différenciation gris/blanc 

plus ou moins nette 


Cortex et noyaux gris 


Substance blanche, cortex, 
noyaux gris (excellent contraste) 


Anomalles mises en évidence dans 
des circonstances pathologiques 


Graisse, mélanine 

Sang (à certains stades) 
Calcifications (inconstantes) 
Prises de contraste pathologiques 
liées à une rupture de la BHE 
(après injection) 


Anomalies morphologiques (atrophies, 
masses...) 

Graisse, mélanine, sang (à certains 
stades) 

Prises de contrastes pathologiques 
liées à une rupture de la BHE 

(après injection), mais moins 
performant que l'écho de spin 


Œdèmes, inflammation 


Certaines pathologies dégénératives 
avec atteinte du tronc cérébral 


Œdèmes, inflammation 


Sang 
Calcifications 
Graisse, mélanine 


Sang (plus sensible que le T2*) 
Calcifications 


Anomalies morphologiques extra- 
axiales 


Anomalies morphologiques 
Œdèmes, inflammation 

Hémorragie sous-arachnoïdienne 
Après injection, certaines méningites 


Anomalies morphologiques, 
dysplasies 

Lésions inflammatoires 

de la substance blanche et du cortex 


Anomalies morphologiques 
(notamment atrophies 
et malformations) 


BHE : barrière hémato-encéphalique ; CISS : constructive interfarence in steady state ; DAIVE : DAIVen Equilibrium ; FIESTA : fast-imaging employing steady state ; FLAIR : fluid attenuated inversion- 


recovery. 


des informations très différentes. Par exemple, une séquence 3D T1 
en écho de gradient de bonne qualité permet une excellente ana- 
lyse morphologique du fait d'une bonne différenciation gris/blanc, 
mais ne détecte pas de façon optimale les prises de contrastes patho- 
logiques (métastases), tandis qu'une séquence T1 en écho de spin 
offre une excellente détectabilité des prises de contraste, mais une 
différenciation gris/blanc médiocre. 

Dans tout protocole, on veillera à employer au moins deux plans 
d'exploration différents et à réaliser au moins une séquence sensible 
à la détection des œdèmes (en règle générale un FLAIR). Le choix 
de privilégier un plan d'exploration spécifique (par exemple, coro- 
nal perpendiculaire aux hippocampes), de réaliser une séquence sen- 
sible à la susceptibilité magnétique (par exemple, T2*), de recher- 
cher une prise de contraste pathologique et donc d'injecter le patient, 
ou encore de réaliser des séquences angiographiques ou d'imagerie 


avancée dépend du contexte clinique et de la pathologie suspectée. 
Des recommandations régulièrement actualisées [6] et des exemples 
de protocoles [3] existent pour aider le radiologue à réaliser le 
meilleur examen possible en un temps optimal. 


IRM « AVANCÉE » OÙ « FONCTIONNELLE » 


On appelle habituellement « IRM fonctionnelle » les explorations 
par cartographie d'activation des zones éloquentes du cerveau. On 
peut alors repérer, par exemple, les aires motrices principales ou sup- 
plémentaires, les aires visuelles ainsi que les aires du langage. Ces 
études sont réalisées en utilisant ce que l’on appelle l'effet BOLD 
(blood oxygen level-dependent) qui mesure, en fonction de l'activa- 
tion cérébrale, les variations du rapport entre l’oxyhémoglobine et 
la désoxyhémoglobine. Ces images fonctionnelles cérébrales sont 
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Figure 2-1 Exemples de séquences morphologiques utilisées en neuroradiologie. a) Coupes sagittales en IRM 3T extraites d’'acquisitions 
tridimensionnelles susceptibles de bien mettre en évidence la différenciation gris/blanc ; de gauche à droite, FLAIR, double inversion-récupération et 
T1 en écho de gradient. b) Séquence de susceptibilité magnétique. c) Séquences 3D T1 après injection de contraste chez un même patient, démontrant 
la meilleure sensibilité des séquences en écho de spin (à droite) qu'en écho de gradient (à gauche) pour la détection des métastases. 


alors fusionnées avec les images morphologiques, afin de pouvoir 
repérer anatomiquement les zones d'activation du cerveau. Ces tech- 
niques sont utilisées chez certains patients ayant des lésions tumo- 
rales ou vasculaires malformatives proches de zones éloquentes, afin 
d'évaluer la faisabilité et les risques fonctionnels d’une résection 
chirurgicale. 

D'autres techniques étudiant le fonctionnement cérébral sont par 
extension regroupées sous le terme d'« [RM fonctionnelle ». Afin 
d'éviter les confusions, de nombreux auteurs préfèrent le terme de 
« techniques IRM avancées ». Ces techniques ont, ces dix dernières 
années, vu leurs applications croître. Certaines d'entre elles sont uti- 
lisées en routine dans la plupart des centres d'imagerie, y compris 
hors du milieu hospitalier. 

Nous aborderons successivement l'IRM de diffusion, l'IRM de 
perfusion et la SRM (spectroscopie par résonance magnétique). 


IRM de diffusion 


Elle consiste à mesurer la vitesse des mouvements d’agitation de 
l'eau à l'intérieur du parenchyme cérébral [5]. Ces mouvements sont 
très sensibles à certaines variations du milieu, en particulier lorsqu'il 
existe un œdème cytotoxique (Figure 2-2a), par exemple en rapport 


avec une ischémie artérielle, Dans ce cas, la diffusion de l'eau est 
diminuée et apparaît sous la forme d'un hypersignal. 

Les séquences en tenseur de diffusion utilisent cette même pro- 
priété pour évaluer le degré d'organisation et la direction des fibres 
de substance blanche (Figure 2-2b). 


IRM de perfusion 


La perfusion étudie les caractéristiques d’« irrigation », c'est- 
à-dire de la vascularisation des tissus. Elle permet de rechercher 
des variations locales du volume sanguin cérébral (augmenté 
dans les tumeurs malignes), des altérations de la barrière hémato- 
encéphalique ou encore des retards de perfusion (retentissement 
d’une occlusion ou d’une sténose artérielle). 

Aujourd'hui, la méthode d'IRM de perfusion la plus utilisée est le 
suivi temporel en T2* du passage de gadolinium [4] (Figure 2-3). De 
nouvelles techniques, dites de marquage des spins artériels (ASL), 
ont récemment été développées et permettent d'évaluer la perfusion 
sans injecter de produit de contraste. 

Notons que l’on peut aussi mesurer la perfusion en tomodensi- 
tométrie, avec des méthodes très proches, en utilisant également le 
suivi temporel d'un produit de contraste 1odé. 
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Figure 2-2 Séquences de diffusion. a) Diffusion isotropique mettant en évidence un infarctus récent sous forme d’un hypersignal. b) Tenseur de diffusion 


avec tractographie chez un patient porteur d’un gliome de bas grade du tronc cérébral. 


Spectroscopie par résonance magnétique 


Contrairement aux autres techniques d'IRM, la spectroscopie ne 
se focalise pas sur les protons liés à l’eau ou à la graisse, mais sur 
d’autres molécules spécifiques, appelés « métabolites ». Ces der- 
niers sont très minoritaires dans le cerveau, rendant la technique dif- 
ficile et obligeant à cibler l'exploration sur une région très restreinte 


du cerveau. On peut soit obtenir un tracé des concentrations relatives 
des métabolites sur une région d'intérêt (spectroscopie monovoxel), 
soit représenter sur une coupe donnée (imagerie spectroscopique) 
une cartographie dés concentrations d'un ou de plusieurs métabo- 
lites (Figure 2-4). Les principaux métabolites pouvant être mis en 
évidence dans le cerveau normal et dans certaines circonstances 
pathologiques [1] sont rappelés dans le tableau 2-IT. Il faut souli- 


Tableau 2-11l Métabolites les plus courants en spectroscopie. Le spectre normal en temps d'écho intermédiaire chez l'adulte retrouve des pics de cho- 
line et de créatine ayant la même hauteur et un pic de N-acétyl-aspartate ayant une hauteur double. 


Métabolite Position (ppm) Visible à TE Visible à TE Signification Exemple en pathologie 
du pic principal  court(35) intermédiaire (135) 
N-Acétyl aspartate (NAA) 2,02 + + Viabilité neuronale Diminué dans toutes les pathologies 
entraînant une perte neuronale 
Créatine (Cr) 3,02 + + Métabolisme cérébral (stable Diminué dans l’ischémie cérébrale 
et de concentration relativement 
constante) 
Choline (Cho) 3,22 + - Prolifération membranaire Augmenté dans la plupart des tumeurs 
inflammation intra-axiales et les démyélinisations 
récentes 
Myo-inositol (ml) 3,56 + - Marqueur de la glie Augmenté dans les démyélinisations 
et certaines tumeurs gliales 
Glutamine-glutamate (GIx)  2,1-2,55 + - Neurotransmetteurs Augmenté dans l'encéphalopathie 
hépatique 
Lipides 0,8-1,3 (1) (2) Nécrose Tumeur 
Abcès 
« Contamination » de l'échantillon 
par le scalp 
Lactates 1,33 (1), doublet (1), doublet négatif Glycolyse anaérobie Ischémie et hypoxie 
Mitochondriopathies 
Certaines tumeurs 
Abcès 


(1) Visible chez l'adulte seulement dans des circonstances pathologiques. 
{2} Visible à l’état pathologique uniquement en cas de quantités importantes. 
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Figure 2-3 Imagerie de perfusion dite de « premier passage ». a) La totalité du volume est acquise en pondération T2* toutes les deux secondes 
au cours de l'injection du bolus de contraste, qui est visible sous forme d’une baisse du signal. b) T1 après injection de gadolinium, ne mettant pas en 
évidence de signe de malignité sur la lésion en l'absence de prise de contraste franche. c) Cartographie du volume cérébral relatif, mettant en évidence 
une néo-angiogenèse (couleurs chaudes) dans les régions pariéto-occipitales gauches, témoignant de la malignité de cette tumeur pourtant non rehaus- 


sante. 


gner qu'un même métabolite peut être modifié dans des pathologies 
très différentes et que la spectroscopie n'est donc pas une technique 
offrant des résultats spécifiques. Toutefois, en l’associant aux don- 
nées de l’imagerie morphologique et aux autres séquences dites 
« avancées » (diffusion et perfusion) dans le cadre d’un examen 
multimodal, elle peut faire progresser la caractérisation d'une lésion 
cérébrale. 


IMAGERIE DES RÉGIONS CERVICOFACIALES 


L'étude par imagerie de ces régions anatomiques a bénéficié d'un 
essor considérable lors de ces vingt dernières années, favorisé, tout 
comme la neuroradiologie, par l'accès croissant aux techniques 
d'imagerie en coupe. Variée et complexe, l'imagerie cervicofaciale 
est dorénavant considérée comme une spécialité à part entière aux 
côtés de la neuroradiologie. Selon la région anatomique explo- 


rée et l'indication clinique, seront décidés la modalité d'imagerie 
(Figure 2-5) et le protocole d'exploration optimal. 


MASSIF FACIAL ET SINUS 


Le plus souvent, la tomodensitométrie reste privilégiée dans ces 
indications en raison de l'importance de l'analyse de l'os, y com- 
pris dans les contextes non traumatiques. Selon les recommanda- 
tions actuelles, l'exploration des sinus de la face ne doit plus se faire 
par des radiographies standard, mais en première intention par une 
tomodensitométrie spiralée sans injection, reconstruite notamment 
en coupes coronales. Cet examen, généralement demandé devant 
des signes de dysfonctionnement rhinosinusien, permet d'analyser 
l'anatomie osseuse des sinus et des fosses nasales, d'évaluer les 
muqueuses, de détecter et caractériser d'éventuels comblements 
nasosinusiens. Le cone beam CT (CBCT) est une nouvelle moda- 
lité permettant d'obtenir des images de meilleure résolution spatiale 
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Cho/NAR area 





Figure 2-4 Spectroscopie multivoxel en temps d’écho intermédiaire. a) Cartographie des concentrations de choline par rapport au N-acétyl- 
aspartate. b) Représentation de l’ensemble des spectres échantillonnés, superposée à l'imagerie morphologique. ce) Agrandissement d’une région 
d'intérêt. 
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Figure 2-5 Diagramme récapitulatif des principales indications d'exploration en imagerie des pathologies de la tête et du cou. CAI : 
conduit auditif interne. 
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tout en irradiant moins que la tomodensitométrie ; il devrait pro- 
gressivement remplacer la tomodensitométrie dans un grand nombre 
d'indications. 

L'TRM avec injection est, quant à elle, indiquée dans les tumeurs 
du massif facial, certaines infections profondes et les sinusites com- 
pliquées. 


ORBITES ET VOIES VISUELLES 


Dans un contexte traumatique, l'exploration s'attache à recher- 
cher des lésions fracturaires des parois osseuses et à évaluer 
leur éventuel retentissement sur les composants orbitaires ; elle 
repose donc sur la tomodensitométrie sans injection, secondai- 
rement complétée par un angioscanner en cas de suspicion de 
fistule carotidocaverneuse, ou par une IRM en cas de suspicion 
de lésion du nerf optique. La tomodensitométrie est également 
utile dans la recherche de calcifications dans une lésion. Les 
radiographies standard n’ont plus d'indication, notamment dans 
la recherche de corps étranger, et sont remplacées par la tomo- 
densitométrie. 

Pour les autres indications, l'IRM est le plus souvent recomman- 
dée. Elle explore en fonction des symptômes le contenu musculo- 
graisseux orbitaire (exophtalmie ou enophtalmie), les globes ocu- 
laires (tumeur) ou encore les nerfs optiques (baisse visuelle unila- 
térale). L'exploration doit comporter des coupes fines jointives (2 à 
3 mm), notamment dans le plan coronal. Après injection, 1] convient 
d'effectuer des séquences T1 avec suppression du signal de la 
graisse afin que l’hypersignal spontané T1 de la graisse ne masque 
pas une éventuelle prise de contraste adjacente. 

Enfin, dans certaines pathologies spécifiques du globe oculaire 
(hémorragie vitréenne, bilan de tumeur), on peut être amené à pro- 
poser une étude en échographie-Doppler. 


OS TEMPORAL 


Les explorations des oreilles externe et moyenne font appel en 
première intention à la tomodensitométrie haute résolution [7], qui 
permet une analyse très fine de l’os temporal, à la recherche d’opa- 
cités et de modifications des parois osseuses de la caisse du tympan 
et de la chaîne ossiculaire. Lorsqu'une hypoacousie est en rapport 
avec une anomalie de l’oreille moyenne, elle est de transmission 
ou mixte. Les pathologies les plus fréquemment explorées sont les 
otites chroniques cholestéatomateuse et non cholestéatomateuse 
ainsi que l’otospongiose. Dans de rares cas, une IRM est utile pour 
caractériser plus précisément une opacité (cholestéatome, tumeurs) 
avant ou après traitement chirurgical. 

Devant une hypoacousie de perception, des vertiges ou des 
acouphènes, l'exploration est centrée sur les oreilles internes, les 
conduits auditifs internes et les citernes des angles pontocérébel- 
leux. La tomodensitométrie, même avec injection, est alors peu per- 
formante, et l’on doit privilégier l'IRM, comportant notamment une 
séquence inframillimétrique à forte pondération T2, qui permet la 
visualisation directe des éléments des paquets acousticofaciaux et 
des labyrinthes. 


MUQUEUSES ET RÉGIONS PROFONDES CERVICOFACIALES 


Dans un premier temps, on réalise le plus souvent une tomoden- 
sitométrie avec injection, qui permet, d’une part, un volume d'ex- 
ploration large (des sinus frontaux à la carène) et, d’autre part, une 
analyse simultanée des parties molles et des structures osseuses et 


cartilagineuses. Durant cet examen, des manœuvres peuvent être 
réalisées pour mieux analyser certaines structures (Valsalva, joues 
gonflées, phonation). Sur certaines régions (oropharynx, cavum, 
régions profondes), l'IRM permet de mieux démontrer l'extension 
des anomalies par rapport à la graisse et aux plans musculaires. 


GLANDES SALIVAIRES ET THYROÏDE 


L'exploration d'une tuméfaction d’une glande salivaire est, dans 
la majorité des cas, effectuée par l’'IRM [2], qui permet de confirmer 
la lésion, de déterminer sa topographie par rapport à la glande et de 
la caractériser au moins partiellement. Les pathologies lithiasiques 
peuvent également faire appel à l'échographie, à la tomodensitomé- 
trie, à la sialo-IRM et à la sialographie. 

L'imagerie de la thyroïde peut être motivée par la découverte 
d'une tuméfaction ou par des anomalies hormonales. Elle est le plus 
souvent effectuée en échographie, parfois complétée par une tomo- 
densitométrie en cas de prolongement médiastinal. 


ANALYSE DE LA VASCULARISATION 
CERVICO-ENCÉPHALIQUE 


Si l’angiographie conventionnelle reste en théorie l'examen de 
référence, elle n’est quasiment plus pratiquée à but diagnostique, 
largement supplantée par les modalités non invasives qui offrent une 
bien meilleure accessibilité, donnent des informations sur la paroi 
du vaisseau et ont un taux moindre de complications. 


ÉCHOGRAPHIE-DOPPLER 


Cet examen permet d'explorer une grande partie du trajet cervi- 
cal des artères à destinée encéphalique (carotides et vertébrales). 
L'étude combinée de la morphologie artérielle (lumière et paroi) et 
des flux permet de rechercher une sténose, de préciser son degré et 
sa cause (athérome, dissection, artérite) 

Le Doppler transcrânien, qui peut être réalisé dans le même 
temps, évalue le retentissement hémodynamique intracrânien éven- 
tuel d’une sténose et réalise le bilan des suppléances grâce à l'étude 
des directions de flux. 

L'échographie-Doppler reste l'examen ayant le meilleur rapport 
bénéfice/coût dans l'exploration des vaisseaux du cou. En raison de 
son caractère opérateur-dépendant, il est souvent couplé à une autre 
modalité non invasive dans le cadre du bilan étiologique d’un acci- 
dent ischémique constitué. 


ANGIO-IRM 


L’angio-IRM a pour avantages d’être une technique non irradiante 
et de pouvoir être faite dans le même temps que l’IRM encéphalique 
lors de l'exploration initiale d’un infarctus ou d’un accident isché- 
mique transitoire. 

Elle permet l'analyse simultanée des troncs supra-aortiques et des 
artères intracrâniennes (Figure 2-6a), avec cependant une résolution 
spatiale moins bonne que l’angioscanner. De plus, certains artefacts 
peuvent conduire à majorer le degré de sténose ou rendre difficile la 
différenciation entre une sténose serrée et une occlusion. 

L'exploration des veines cérébrales peut être faite selon plu- 
sieurs techniques utilisant soit les propriétés de flux (temps de vol 
ou contraste de phase), soit le remplissage vasculaire (séquence 3D 
T1 avec injection et acquisition elliptique du plan de Fourier). Cette 
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Figure 2-6 Angio-IRM. a) Angio-IRM des troncs supra-aortiques : 
reconstruction MIP, vue de face, occlusion proximale de la carotide 
commune gauche. b et c) Angio-IRM veineuse chez la même patiente 
en contraste de phase (b), puis en T1 elliptique après injection (€) : noter 
l'absence apparente de flux dans le sinus latéral gauche en technique 
de contraste de phase, qui pourrait faire porter à tort un diagnostic de 
thrombose alors que cette veine est, en fait, parfaitement perméable. 
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dernière technique est plus fiable car elle n’est pas sujette aux faux 
positifs liés aux flux lents (Figure 2-6b et c). 


ANGIOSCANNER 


Cet examen constitue probablement la meilleure méthode pour 
mesurer de la façon la plus objective possible les sténoses artérielles, 
en particulier des carotides dans leur trajet cervical, Cependant, en 
raison de la proximité de l'os et des vaisseaux pouvant masquer 
certaines régions d'intérêt, sa mise en œuvre nécessite une bonne 
qualité du post-traitement d'images, qui peut se faire avec des tech- 
niques de rendu de volume ou intensité maximale de projection 
après suppression de l’os et/ou par des reconstructions curvilignes 
selon les axes vasculaires (Figure 2-7). 

L'angioscanner offre la possibilité d'analyser la paroi vasculaire 
en cas de lésion athéromateuse (ulcération, plaque graisseuse) et 
permet le diagnostic de dissection avec une excellente sensibilité et 
spécificité. Avec les appareils multidétecteurs, il est désormais pos- 
sible d'explorer, lors du même examen, les artères encéphaliques, 
cervicales, l'aorte proximale et, en cas de besoin, le cœur. 

L'angioscanner permet enfin d'explorer les veines cérébrales de 
manière rapide et fiable. 


CONCLUSION 


Les explorations du cerveau et des régions cervicofaciales ne sont 
pas unicistes. Comme pour tous les examens radiologiques, la ou 
les techniques les plus appropriées et, pour l'IRM, les séquences 
les plus appropriées, doivent être sélectionnées avec soin, afin de 
répondre au mieux aux questions cliniques posées par le patient et 
son médecin. 





Figure 2-7 Angioscanner des troncs supra-aortiques. a) Reconstruction en rendu de volume (VRT). b) Reconstruction en MIP (intensité maxi- 
male de projection) après suppression de l'os. ec) Reconstruction curviligne dans l'axe du vaisseau. 
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GÉNÉRALITÉS 


La tomodensitométrie cérébrale reste à l'heure actuelle l'examen 
de première intention dans l'exploration du traumatisme crânien, 
permettant un bilan lésionnel rapide, explorant les lésions encépha- 
liques et osseuses, mais aussi celles de l'axe rachidien, en particulier 
cervical. Le traumatisme crânien (TC) reste la principale cause de 
décès et de séquelles neurologiques chez le sujet jeune ; aussi la 
recherche de facteurs pronostiques à long terme demeure-t-elle un 
enjeu à l'heure actuelle et la place qu'occupe l’imagerie par réso- 
nance magnétique ([IRM) dans l'évaluation de la sévérité du trau- 
matisme et du pronostic neurologique est en constante croissance. 


CLASSIFICATION ET PHYSIOPATHOLOGIE 


Parmi les lésions rencontrées chez le traumatisé crânien, il est 
d'usage de distinguer les lésions primaires, inhérentes au trauma- 
tisme lui-même, des lésions secondaires qui surviennent habituelle- 
ment au décours du traumatisme. 

Les lésions primaires peuvent être la conséquence directe d’un 
impact entre le névraxe et un plan dur (voûte crânienne ou struc- 
ture dure-mérienne). Elles peuvent aussi être dues aux mouvements 
d'accélération-décélération ou de rotation imprimés au névraxe à 
l’intérieur de la boîte crânienne. 


Tableau 3-1 Classification des traumatismes crâniens selon leur gravité. 


Traumatisme crânien mineur 


Conscience normale (CGS <15) 
(CGS 13-15) 


Traumatisme crânien léger 
Conscience normale ou légèrement altérée 


Les lésions secondaires sont d'apparition retardée, liées à l’ap- 
parition d’un œdème cérébral et d’une hypertension intracrânienne. 
Elles peuvent être responsables de complications ischémiques ou 
hémorragiques, voire d'engagements cérébraux, et mettent en cause 
le pronostic vital des patients. 


QUEL PROTOCOLE D'IMAGERIE 
ET DANS QUELS DÉLAIS ? 


INDICATION DES EXAMENS D'IMAGERIE 


La classification des traumatismes crâniens selon leur gravité fait 
appel au score de Glasgow initial (CGS, coma Glasgow score), à 
l'évaluation de la perte de connaissance initiale, à la durée de l’am- 
nésie post-traumatique et à l'examen neurologique (Tableau 3-1) 
[10]. 

En cas de traumatisme crânien mineur, aucun examen d'image- 
rie n’est indiqué. Les indications des examens d'imagerie chez les 
traumatisés crâniens légers sont mal définies et, en l’absence de 
consensus, l'attitude courante est de réaliser une tomodensitomé- 
trie lorsqu'elle est disponible. Cet examen devient indispensable en 
cas de facteurs aggravants, tels que des céphalées persistantes, des 
vomissements, des circonstances de l'accident imprécises, un trai- 
tement anticoagulant, une intoxication associée, et peut être refait 


Traumatisme crânien grave 


Altération de conscience (CGS < 13) 


Pas de perte de conscience initiale, ni d'amnésie Perte de connaissance brève (< 30 minutes) 


Examen neurologique normal 


Examen neurologique normal 


Signes neurologiques focaux 
Embarrure ou plaie craniocérébrale 
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dans les heures qui suivent l’arrivée du patient en cas d’aggravation 
clinique. Enfin, la tomodensitométrie est réalisée d'emblée en cas de 
traumatisme crânien grave. 

L'TIRM est le plus souvent réalisée à distance d’un traumatisme 
crânien grave, afin de permettre un inventaire lésionnel précis des 
lésions, ou en l'absence de réveil à l'arrêt de la sédation. 


PROTOCOLE D'IMAGERIE 


Tomodensitométrie 


La tomodensitométrie, qui dispose d'une large diffusion sur le ter- 
ritoire est disponible en urgence. Elle permet de poser une indication 
neurochirurgicale chez un patient souvent agité ou dans un environ- 
nement de réanimation. Elle permet en outre de faire dans un même 
temps le bilan exhaustif des lésions traumatiques primaires. La 
tomodensitométrie est réalisée sans injection de produit de contraste, 
en mode hélicoïdal, explorant la charnière cervico-occipitale. Cette 
exploration se fait avec un double fenêtrage, permettant l’analyse 
des structures osseuses et du parenchyme cérébral. L’exploration de 
l’ensemble du rachis cervical est indispensable en cas de trauma- 
tisme crânien grave ou dans le contexte d’un polytraumatisme. 


L'IRM permet un bilan plus complet du volume encéphalique, à 
distance du traumatisme, en tenant compte de la compatibilité élec- 
tromagnétique du matériel de réanimation. Aussi la sémiologie IRM 
et la signification pronostique des différentes lésions rencontrées 
doivent-elles être connues pour pouvoir guider la prise en charge du 
patient en réanimation et la rééducation du patient. 

Des séquences morphologiques sont réalisées dans les trois plans, 
comprenant des séquences en pondération T2 (T2 en écho de spin, 
FLAIR) et en pondération T1. 

La recherche de saignement intracrânien est faite par l’utilisation 
de séquences sensibles aux effets de susceptibilité magnétique (T2 


Tableau 3-11 Signal du sang en IRM. 


Stade T1 T2 


Hyperaigu Iso-intense 


(< 12 heures) 
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en écho de gradient ou imagerie de susceptibilité magnétique [SWI, 
susceptibility weighted imaging]}). Les lésions traumatiques encépha- 
liques sont le plus souvent hémorragiques. Quelle que soit sa locali- 
sation (intra- ou extra-axiale), le signal de l’hématome intracränien 
dépend de ses constituants. L'histoire naturelle de l’hémorragie intra- 
crânienne peut être subdivisée en cinq stades en fonction de l’âge du 
saignement et des métabolites en présence (Tableau 3-11) [6]. 

La recherche de lésions axonales diffuses ou de complication 
ischémique est faite par l'imagerie de diffusion avec calcul du 
coefficient de diffusion apparent. L'utilisation d'outils d'imagerie 
avancée est concevable dans le cadre du bilan pronostique, utilisant 
l'imagerie du tenseur de diffusion et la spectroscopie. 


Exploration vasculaire 


L'indication d’une exploration vasculaire (angioscanner ou angio- 
graphie par résonance magnétique) peut se poser en cas de suspi- 
cion de dissection artérielle ou de fistule carotidocaverneuse, En 
IRM, cette étude vasculaire est complétée, en cas de suspicion de 
dissection artérielle, par une séquence T1 en écho de spin haute 
résolution avec saturation du signal de la graisse et saturation des 
flux veineux et artériels sur la région cervicale. Les dissections post- 
traumatiques des troncs supra-aortiques sont très fréquentes en cas 
de traumatisme crânien grave (de 5 à 10 p. 100 selon les séries). 
L’angioscanner des troncs supra-aortiques est donc d'indication très 
large dans ce contexte. 


LÉSIONS TRAUMATIQUES PRIMAIRES 


Les lésions cérébrales primaires, inhérentes au traumatisme lui- 
même, comprennent des lésions extracérébrales de nature hémor- 
ragique (hématome extradural, sous-dural et hémorragie sous- 
arachnoïdienne) et des lésions intracérébrales (contusions cérébrales 
et lésions axonales diffuses). 


Mécanisme 


Hyperintense  L'hématome est fait de globules rouges (GR) dans lesquels l'hémoglobine est saturée en oxygène 
(oxyhémoglobine intracellulaire [oxy-Hb]). 1! s'agit d'une substance diamagnétique exerçant 


un effet très modéré sur les temps de relaxations longitudinal T1 et transversal T2. Le signal 
de l'hématome est dû à son contenu riche en eau et en protéine. Il existe dès ce stade une 
couronne en hyposignal T2 en écho de gradient 


Aigu Iso-intense 
(12 heures à 2 jours) 


Hypo-intense  L'hémoglobine toujours intracellulaire perd sa liaison à l'oxygène (désoxyhémoglobine intracellulaire 
[désoxy-Hb}). Cette désoxy-Hb a un effet paramagnétique sur le temps de relaxation T2, mais n'induit 


pas de modification notable du temps de relaxation T1 


Subaigu précoce 
(2 à 7 jours) 


Hyperintense Hypo-intense Une réaction oxydative centripète convertit progressivement l'hémoglobine en méthémogiobine 
(meth-Hb intracellulaire). La meth-Hb intracellulaire possède une forte activité paramagnétique 


T1 et T2, elle entraîne un raccourcissement du temps de relaxation T2 responsable d'une chute 
du signal en T2, et en périphérie de l'hématome apparaît une couronne d'hypersignal en T1 


Subaigu tardif 
(8 jours à 1 mois) 


Hyperintense Hyperintense La lyse des GR libère la méthémoglobine (meth-Hb extracellulaire), qui présente une activité 
paramagnétique sur le temps de relaxation T1 prédominante, entraînant un hypersignal intense 


sur les séquences en pondération T1 ainsi que T2. Parallèlement, l'œdème vasogénique tend 
à diminuer au pourtour de l'hématome et les premiers signes de rupture de la barrière hémato- 
encéphalique deviennent visibles à ce stade 


Chronique 
(< 1 mois) 


Hypo-intense Hypo-intense  L'hématome est progressivement phagocyté par les macrophages et les cellules gliales 
et la méthémoglobine convertie en hémosidérine et ferritine, qui peuvent persister plusieurs 


années. L'hémosidérine est une substance superparamagnétique, son effet sur le temps 

de relaxation T2 est prédominant ; ainsi est-elle responsable d'une chute du signal sur les 
séquences en pondération T2 et est-elle visible sous la forme d'une couronne hypo-intense en T2 
au pourtour de l'hématome. Enfin, la résorption complète de l'hématome peut laisser place 

à une cavité liquidienne, en hypersignal sur les séquences T2 


LÉSIONS OSSEUSES 


Les fractures du crâne, lorsqu'elles siègent sur le trajet d’une artère 
méningée moyenne, doivent faire redouter l'apparition d'un héma- 
tome extradural. Les embarrures pourront bénéficier d'un traitement 
chirurgical. Il est important de noter toute lésion des canaux caroti- 
diens (qui doit faire rechercher une dissection carotidienne et une fis- 
tule carotidocaverneuse) et des canaux optiques (risque d'embrochage 
des nerfs optiques nécessitant un traitement chirurgical en urgence). 





HÉMORRAGIES INTRACRÂNIENNES 


Les hémorragies intracräniennes extracérébrales sont de trois 
types : l’hématome extradural, l'hématome sous-dural et l’hémorra- 
gie sous-arachnoïdienne post-traumatique. Elles peuvent constituer 
des urgences neurochirurgicales et leur diagnostic est du ressort de 
la tomodensitométrie. 
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Hématome extradural 


Dans cette situation, un intervalle libre de toute symptomatologie 
neurologique fait suite au traumatisme crânien puis, dans un délai pou- 
vant aller jusqu’à 24 heures, s'installent des troubles de conscience, 
voire un coma avec signes d'engagement cérébral. Ils sont supratento- 
riels dans 95 p. 100 des cas et bilatéraux dans 5 p. 100 des cas. 

Une fracture de la voûte crânienne responsable d’une lacération de 
l'artère méningée moyenne ou d’un sinus veineux dural est présente 
dans 85 à 95 p. 100 [8]. L'hématome est situé entre la voûte crânienne 
et la dure-mère. La dure-mère présente deux feuillets : son feuillet 
externe tapisse la voûte crânienne, s’insinuant dans les sutures et son 
feuillet interne émet des replis (tentes et faux dure-mériennes) qui 
cloisonnent la cavité crânienne. Cette disposition explique les trois 
signes radiologiques classiques de l’hématome extradural : son aspect 
lenticulaire, la possibilité de franchissement des faux et tentes dure- 
mériennes et l'absence de franchissement des sutures (Figure 3-1). 


Hématome extradural 





Espace extradural 


Hématome sous-dural 





Espace sous-dural 


Hémorragie 
sous-arachnoïdienne 





Espace sous-arachnoïdien 


Figure 3-1 Sémiologie des hématomes intracräniens extracéré- 
braux. Les hématomes extraduraux sont souvent retrouvés à hauteur 
d'une fracture de la voûte crânienne. Ils apparaissent sous la forme 
d'une lentille biconvexe ne franchissant pas les sutures, mais franchis- 
sant les tentes et les faux dure-mériennes. 
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La tomodensitométrie est l'examen de première intention, per- 
mettant de mettre en évidence l’hématome et la fracture associée. 
L'hématome apparaît sous la forme d’une lentille biconvexe extra- 
cérébrale hyperdense homogène (Figure 3-2), un aspect hétérogène 
pouvant témoigner de saignements itératifs. Au stade chronique, le 
caillot sanguin est résorbé, hypodense en tomodensitométrie, et la 
dure-mère apparaît épaissie, rehaussée après injection de contraste. 


Hématome sous-dural 


L'hématome sous-dural (HSD) aigu est rencontré 2 à 3 fois 
plus fréquemment que l’hématome extradural. À la différence de 
l’hématome sous-dural chronique du sujet âgé, l’'hématome sous- 
dural aigu est associé à une mortalité élevée, comprise entre 50 et 
85 p. 100 selon les séries [20]. À l'admission, le score de Glasgow 
du patient est le plus souvent bas (coma d'emblée sans notion d'in- 
tervalle libre). Le saignement d’origine veineuse est secondaire au 
mouvement différentiel des différents constituants du cerveau, qui 
induit la lacération de veines corticales qui traversent les espaces 
méningés pour rejoindre un sinus dural adjacent. Le saignement 
décolle le feuillet externe de l’arachnoïde et s’accumule dans l’es- 
pace sous-dural, entre le feuillet interne de la dure-mère et l’arach- 
noïde. L'anatomie de cet espace explique l’aspect caractéristique 
de la collection, en croissant, étalée sur la convexité ou le long des 
structures dure-mériennes que le saignement ne franchit pas alors 
qu'il enjambe les sutures (voir Figure 3-1b). 

Il peut se produire conjointement une lacération du feuillet externe 
de l’arachnoïde, responsable d’un passage de liquide cérébrospinal 
(LCS) dans l’espace sous-dural, le signal de cette collection sous- 
durale mêlant sang et liquide cérébrospinal étant sensiblement diffé- 
rent de l’hématome sous-dural. L'hématome sous-dural est souvent 
associé à des lésions axonales diffuses ou à des contusions paren- 
chymateuses. 

En tomodensitométrie, il se présente sont la forme d’une zone 
hyperdense, extraparenchymateuse, en forme de croissant, En l’ab- 
sence de traitement chirurgical, le caillot va progressivement se 
lyser et apparaître isodense au parenchyme cérébral ; on parle alors 
d’hématome subaigu et c’est le déplacement en dedans de l'interface 
substance grise-substance blanche qui permet de faire le diagnostic. 
Des niveaux liquide-liquide peuvent apparaître en cas de saigne- 
ments répétés. Au stade chronique, l'aspect est celui d’un hématome 
encapsulé, hypodense en tomodensitométrie, déplaçant le cortex en 
dedans. La capsule, richement vascularisée, se rehausse après injec- 
tion et plus rarement se calcifie ou s’ossifie [9]. 

En IRM, le signal est similaire à celui de toute hémorragie intra- 
crânienne (Figure 3-3). Comme en tomodensitométrie, la néomem- 
brane qui circonscrit l’'hématome sous-dural au stade chronique se 
rehausse après injection de chélate de gadolinium. 


Hémorragie sous-arachnoïdienne post-traumatique 


Une hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) est retrouvée dans 
50 à 70 p. 100 des traumatismes crâniens graves. Elle est souvent 
diffuse, causée par le traumatisme direct des vaisseaux leptoménin- 
gés, le saignement dans l’espace sous-arachnoïdien d’une contusion 
parenchymateuse ou par reflux à partir d’une hémorragie intraven- 
triculaire. Elle expose au risque d'hydrocéphalie aiguë par blocage 
de l'écoulement du liquide cérébrospinal en cas d'hémorragie intra- 
ventriculaire et, plus à distance du traumatisme, au risque d’hy- 
drocéphalie par trouble de la résorption du liquide cérébrospinal 
dans les granulations de Pacchioni. 

En tomodensitométrie, elle est reconnue par l’hyperden- 
sité spontanée du liquide cérébrospinal, soit dans les espaces 
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Figure 3-2 Hématome extradural de la convexité droite. Tomodensitométrie sans injection, en coupes transverse (a) et coronale (b). L'hématome 
est de forme lenticulaire, biconvexe, spontanément hyperdense. Il siège dans la convexité droite. Il est limité en avant par la suture coronale et, en 
arrière, par la suture lambdoïde (ne franchit pas les sutures). L'effet de masse entraîne une compression du ventricule latéral droit, sans hydrocéphalie 
d'exclusion controlatérale, et un engagement sous-falcoriel débutant de la droite vers la gauche. 


sous-arachnoïdiens superficiels (Figure 3-4a à f), soit au niveau 
des citernes de la base du crâne (Figure 3-4g à 1). En IRM, les 
séquences conventionnelles T1 en écho de spin et T2 en écho de 
spin sont peu sensibles alors que les séquences FLAIR et T2 en 
écho de gradient présentent toutes deux une bonne sensibilité [14]. 

L'hémorragie intraventriculaire peut résulter de l’étirement 
d'une veine sous-épendymaire, de la rupture d’un hématome 
intraparenchymateux ou du reflux dans les ventricules d’une 
hémorragie sous-arachnoïdienne. Elle réalise, sur la tomodensi- 
tométrie sans injection et en IRM, un niveau liquide-liquide dans 
les parties déclives du système ventriculaire, bien visualisé sur la 
séquence FLAIR et sur l'imagerie de diffusion (Figure 3-4j à m). 
En cas d’hémorragie sous-arachnoïdienne importante, l’anamnèse 
de l’accident doit être étudiée avec soin afin de ne pas mécon- 
naitre une hémorragie sous-arachnoïdienne anévrysmale. Au 
moindre doute, une exploration par angioscanner du polygone de 
Willis s'impose. 


LÉSIONS PARENCHYMATEUSES CÉRÉBRALES 


Contusions parenchymateuses 


Les contusions parenchymateuses sont secondaires au trauma- 
tisme de l’encéphale contre les structures rigides de la boite crâ- 
nienne (structures osseuses, faux et tentes dure-mériennes). Elles 
siègent de façon préférentielle aux pôles temporaux, aux pôles fron- 
taux et à proximité des vallées sylviennés. Plus rarement, elles peu- 
vent intéresser les hémisphères cérébelleux. Lorsque le traumatisme 
est associé à un mouvement d’accélération-décélération, les contu- 
sions sont souvent multifocales et revêtent l'aspect classique de 


lésions en « coup » et « contre-coup ». Sur le site de l'impact initial, 
la lésion de « coup » est souvent associée à une lésion osseuse ou du 
scalp. La lésion de « contre-coup » lui est diamétralement opposée. 
Cet aspect de « coup »- « contre-coup » n’est le plus souvent pas 
retrouvé lorsque la boîte crânienne reste fixe lors du traumatisme 
(par exemple, traumatisme balistique). 

En tomodensitométrie, elles sont mieux visualisées 24 à 48 heures 
après le traumatisme, sous la forme de plages hypodenses, mal limi- 
tées, cortico-sous-corticales (contusions parenchymateuses non 
hémorragiques) ou contenant des foyers hyperdenses (contusion 
hémorragique). Elles sont souvent associées à un œdème périlé- 
sionnel et à un effet de masse. Plus à distance du traumatisme, les 
lésions contusives en voie de résorption peuvent se rehausser après 
injection. 

L'IRM est plus sensible pour leur détection, leur signal étant 
très variable est d'analyse difficile [15]. Cependant, elles appa- 
raissent le plus souvent en hypersignal FLAIR (contusions non 
hémorragiques) pouvant contenir des foyers hémorragiques en 
hyposignal T2 en écho de gradient (contusions hémorragiques) 
(Figure 3-5). 


Lésions axonales diffuses 


Les lésions axonales diffuses (LAD) correspondent à une atteinte 
de la substance blanche résultant de forces de cisaillement (mou- 
vements d’accélération-décélération ou rotation). Elles siègent 
habituellement dans les zones d'interface entre la substance grise 
et la substance blanche, par ordre de fréquence décroissante : dans 
la substance blanche sous-corticale hémisphérique ; dans le corps 
calleux (en particulier le splénium). Enfin, dans les traumatismes 
crâniens graves, les lésions siègent dans les régions plus profondes 


IMAGERIE DE L'ENCÉPHALE ET DE LA MOELLE 


Figure 3-3 Hématome sous- 
dural. a-e) En IRM cérébrale, 
les hématomes sous-duraux 
subaigus des deux convexités 
sont mieux visibles à gauche 
sous la forme d’un hypersi- 
gnal FLAIR (a), en forme 
de croissant, franchissant les 
sutures et limités par la faux 
du cerveau en avant Cette 
collection extracérébrale de 
l'espace sous-dural (b, tête 
de flèche blanche) respecte 
l'espace sous-arachnoïdien en 
hyposignal (b, flèche noire), 
apparaît en hypersignal sur la 
séquence T2 en écho de spin 
(c), hétérogène en TI en écho 
de spin (d) et en T1 en écho 
de gradient (e). La sédimenta- 
tion du caillot dans les régions 
déclives de l'espace sous-dural 
est responsable du gradient 
antéro-postérieur de l'hyper- 
signal en T1 (d et e, flèche 
grise). f) Tomodensitométrie 
sans injection. Hématome sous- 
dural de la convexité droite 
sous la forme d'une collection 
extracérébrale en croissant, is0- 
dense au parenchyme cérébral, 
refoulant vers le dedans l'inter- 
face substance grise/substance 
blanche et responsable d'un 
effet de masse avec compres- 
sion du ventricule latéral droit, 
dilatation du ventricule latéral 
gauche et engagement sous- 
falcoriel de la droite vers la 
gauche. 
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« Figure 3-4 Hémorragie méningée post-traumatique. a-d) Hémorragie méningée focale des espaces sous-arachnoïdiens superficiels, en topographie 
pariétale droite en hypersignal FLAIR (a), en hyposignal T2 en écho de gradient (b), présentant un hypersignal T1 en écho de spin (ec), non visualisée sur la 
séquence T2 en écho de spin (d). Un hématome sous-dural de la convexité gauche est bien visible sur la séquence FLAIR (a). e et F) Hémorragie méningée 
diffuse des espaces sous-arachnoïdiens superficiels, en hypersignal FLAIR (e), non visualisée sur la séquence T2 en écho de spin (f). g-i) Hémorragie sous- 
arachnoïdienne des citernes de la base du crâne. Les espaces sous-arachnoïdiens apparaissent spontanément hyperdenses en tomodensitométrie (g), en hyper- 
signal FLAIR (h), en restriction sur la cartographie du coefficient de diffusion apparent (i). j-m) Hémorragie intraventriculaire. Une hyperdensité spontanée 
déclive des cornes postérieures des ventricules latéraux en tomodensitométrie (j) est retrouvée en hypersignal FLAIR (K), en hyposignal T2 en écho de gradient 
(D) et en hypersignal sur l'imagerie de diffusion (b = 1 000 s/mm”) (m). Une contusion parenchymateuse frontobasale est bien visible sur la séquence FLAIR 
(K) ainsi qu'une lame d’hématome sous-dural de la convexité gauche. 





Figure 3-5 Contusions parenchymateuses. Contusions parenchymateuses orbitofrontales bilatérales et insulaire gauche. Une plage d’hypersignal 
cortico-sous-cortical orbitofrontal gauche sur les séquences T2 en écho de spin (e et d) et FLAIR (e), en hypersignal sur la séquence T2 en écho de gra- 
dient (f) traduit l'existence d’une plage de contusion non hémorragique. Les plages de contusions cérébrales hémorragiques orbitofrontale droite et insu- 
laire gauche apparaissent plus hétérogènes, contenant des foyers hémorragiques au stade subaigu, en hypersignal T1 (a et b), en hyposignal T2 en écho 
de gradient (f), en hypersignal sur l'imagerie de diffusion (b = 1 000 s/mm°) (g), en restriction sur la cartographie du coefficient de diffusion apparent (h). 


telles que les noyaux gris centraux, le tronc cérébral ou les pédon- 
cules cérébelleux supérieurs. Ainsi les lésions axonales diffuses 
suivent-elles une échelle de fréquence centripète décroissante, mais 
de gravité croissante (Figure 3-6). Elles peuvent être hémorragiques 
ou ischémiques. 

L'exploration tomodensitométrique initiale est souvent nor- 
male, discordante avec l’état clinique du patient, et 1] convient de 
répéter ces explorations à la recherche de lésions punctiformes 
spontanément hyperdenses (lésions axonales diffuses hémorra- 
giques), parfois entourées d'une couronne d’œdème hypodense 
(Figure 3-7). 

L'IRM est plus sensible que la tomodensitométrie pour les détec- 
ter. Les lésions axonales diffuses hémorragiques sont vues sous la 


forme de lésions hypo-intenses sur les séquences T2 en écho de 
gradient et en imagerie de susceptibilité magnétique alors que les 
lésions axonales diffuses ischémiques sont bien visualisées sur les 
séquences FLAIR et surtout en imagerie de diffusion, sous la forme 
d’un hypersignal, avec restriction du coefficient de diffusion appa- 
rent [5, 11]. 


LÉSIONS TRAUMATIQUES SECONDAIRES 


Les lésions traumatiques secondaires mettent en jeu le pronostic 
vital immédiat du patient. Elles apparaissent dans les minutes et les 
heures suivant le traumatisme crânien. 
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Figure 3-6 Échelle de gravité des lésions axonales diffuses. Les lésions axonales diffuses se répartissent dans l'encéphale selon un gradient 
de gravité croissante, centripète (a, coupe coronale en pondération T2, les points gris renvoyant aux structures cérébrales listées en [b}). Ainsi, dans 
les traumatismes crâniens graves, les lésions intéressent-elles les régions plus profondes telles que les ganglions de la base, le tronc cérébral ou les 
pédoncules cérébelleux supérieurs. Les lésions axonales diffuses hémorragiques apparaissent hypo-intenses sur les séquences T2 en écho de gradient et 
peuvent intéresser la substance blanche profonde (€, têtes de flèche à gauche et au milieu) ou le corps calleux (ce, tête de flèche à droite). 





Figure 3-7 Lésions axonales diffuses hémorragiques. a) Tomodensitométrie cérébrale sans injection. Lésion punctiforme spontanément 
hyperdense, correspondant à la lésion axonale hémorragique (tête de flèche), entourée d’une couronne d’œdème hypodense. b) IRM cérébrale, séquence 
T2 en écho de gradient. Les lésions axonales diffuses hémorragiques sont mieux visualisées sous la forme d'hyposignaux punctiformes à la jonction 
substance blanche/substance grise (flèche). 
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ENGAGEMENTS CÉRÉBRAUX 


Tout processus occupant l’espace intracränien (hématome, œdème 
cérébral) peut être responsable d’un effet de masse et à l’origine 
d'un engagement cérébral. 


Engagement sous-falcoriel 


Le gyrus cingulaire est déplacé sous la faux du cerveau, et 
peut être à l’origine de phénomènes ischémiques par compres- 
sion des artères cérébrales antérieures. Le déplacement de la 
ligne médiane, s'il est important, peut entraîner une obstruction 
du foramen interventriculaire (trou de Monro), à l’origine d’une 
hydrocéphalie. 


Engagement transtentoriel 


Il consiste en un déplacement vers la ligne médiane de la partie 
médiale du lobe temporal (uncus hippocampique le plus souvent), 
venant comprimer le mésencéphale et réalisant une ouverture de 
la citerne ambiante homolatérale à l'engagement, puis plus tar- 
divement un déplacement du mésencéphale. L'engagement du 
culmen cérébelleux, plus rare, réalise une autre forme d'engage- 
ment transtentoriel, du bas vers le haut. Ces deux variétés d’en- 
gagement transtentoriel sont à l’origine de complications vascu- 
laires ischémiques, essentiellement dans le territoire des artères 
cérébrales postérieures. 


Engagement des amygdales cérébelleuses 


Moins fréquent en pathologie traumatique, il est caractérisé par 
une descente des amygdales cérébelleuses au travers du foramen 
magnum, avec le risque de compression du bulbe ou des artères ver- 
tébrales. 


ŒDÈME CÉRÉBRAL 


L'œdème cérébral et l'hypertension 
intracrâmienne qui en résulte sont direc- 
tement liés au pronostic vital du patient. 
L'œdème se développe dans les 24 à 
48 heures qui suivent le traumatisme 
et peut induire des lésions ischémiques 
cérébrales par deux mécanismes 
d'une part, par compression directe 
des éléments artériels et, d'autre part, 
du fait d’une hypoperfusion cérébrale 
engendrée par l'hypertension intracrâ- 
nienne. L'évaluation de l'importance de 
l'œdème cérébral diffus est difficile en 
imagerie, aussi bien en tomodensitomé- 
trie qu'en IRM. Les signes tomodensi- 
tométriques précoces sont une dédif- 
férenciation substance grise/substance 
blanche, une hyperdensité spontanée 
des faux et tentes dure-mériennes, un 
effacement des sillons corticaux et un 
effacement des citernes de la base, en 
particulier des citernes suprasellaire, 
quadrigéminale et ambiante, ainsi 
qu'une réduction de la taille du système 
ventriculaire. 
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ISCHÉMIE ET HÉMORRAGIE SECONDAIRE 


La plupart des accidents ischémiques post-traumatiques sont 
secondaires aux compressions des artères intracräniennes consé- 
cutives aux phénomènes d'engagements. Ils peuvent par ailleurs 
résulter de l’augmentation de la pression intracrânienne secondaire 
à l’œdème cérébral. 

Les hémorragies secondaires peuvent apparaître en cas de lacé- 
ration des artères perforantes du tronc cérébral (hémorragies de 
Duret). 


LÉSIONS VASCULAIRES TRAUMATIQUES 
DISSECTIONS ARTÉRIELLES 


Elles sont souvent observées en cas de traumatisme crânien avec 
étirement cervical. Les dissections carotidiennes sont le plus sou- 
vent localisées entre le segment post-bulbaire et l'orifice pétreux 
de l’artère carotide interne (Figure 3-8). Les dissections des artères 
vertébrales sont plus rares, mais peuvent également être observées 
comme complication des sports de combat ou lors de manipula- 
tions du rachis cervical. Si l'imagerie met parfois en évidence 
un accident ischémique dans le territoire de l'artère disséquée, il 
faut surtout retrouver les signes d’une dissection artérielle, c’est- 
à-dire l’hématome de la paroi de l'artère. Celui-ci est au mieux 
mis en évidence par l'IRM, sur des séquences en pondération 
T1, avec saturation du signal de la graisse, retrouvant l’hypersi- 
gnal spontané de la méthémoglobine de l'hématome intramural, 
Cependant, ces images peuvent manquer (difficultés techniques, 
hématome très récent, faux anévrysme d'emblée). L'angio-IRM ou 





Figure 3-8 Dissection traumatique de l'artère carotide interne gauche. a) Angioscanner en 
reformatage curviligne sur le segment post-bulbaire de l'artère carotide interne gauche, siège d'une 
image de soustraction en rapport avec l’hématome de paroi (tête de flèche). b) L'angio-IRM en rendu 
volumique retrouve une irrégularité du segment post-bulbaire de l'artère (flèche). 
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l'angioscanner peuvent montrer le rétrécissement régulier et loca- 
lisé des artères associé à une augmentation du volume de l’artère, 
mieux visible en angioscanner. 

Les explorations angiographiques non invasives (IRM, tomo- 
densitométrie) sont privilégiées pendant la période diagnos- 
tique, de même que lors de la surveillance, en recherchant soit le 
retour à la normale, soit l'apparition d’un faux anévrysme. Les 
explorations artériographiques seront réservées aux diagnostics 
douteux. 


FISTULES ARTÉRIOVEINEUSES TRAUMATIQUES 


La fistule artérioveineuse post-traumatique la plus habituelle est 
la fistule carotidocaverneuse, reconnue cliniquement par l’associa- 
tion d’une exophtalmie, d'un chémosis, d’une hyperhémie conjonc- 
tivale et d’un souffle intracrânien. L'IRM est l’examen de choix 
pour en faire le diagnostic et retrouve une augmentation de volume 
du sinus caverneux du côté de la fistule, associée à l'augmentation 
de volume de la veine ophtalmique supérieure intra-orbitaire. Les 
séquences d’angio-IRM en temps de vol ou d’angio-IRM dyna- 
miques (Figure 3-9) retrouvent une artérialisation des flux au sein 


du sinus et de la veine ophtalmique supérieure. L’artériographie est 
réalisée dans un but thérapeutique. 


ANÉVRYSMES ET FAUX ANÉVRYSMES POST-TRAUMATIQUES 


Ils constituent le plus souvent une complication tardive des dis- 
sections artérielles post-traumatiques. Leur prise en charge théra- 
peutique, en particulier par voie endovasculaire, peut être difficile 
du fait de leur fragilité. 


LÉSIONS SÉQUELLAIRES POST-TRAUMATIQUES 


ÉVALUATION INITIALE DU PRONOSTIC 
DES TRAUMATISMES CRÂNIENS 


L'IRM est un outil indispensable à l'évaluation pronostique du 
patient traumatisé crânien grave [19]. L'existence de lésions axo- 
nales diffuses en est l’élément principal, en particulier si elles sont 
nombreuses et siègent dans le tronc cérébral. 





Figure 3-9 Fistule carotidocaverneuse droite post-traumatique. Traumatisme crânien avec fracture du rocher droit. Apparition secon- 
daire d'une exophtalmie droite. a et b) L'angio-IRM en temps de vol met en évidence un flux artériel au sein du sinus caverneux droit (a, tête 
de flèche grise) ainsi que dans la veine ophtalmique supérieure (b, tête de flèche blanche), témoignant de la fistule carotidocaverneuse. €) 
L'artériographie carotidienne interne droite retrouve, dès le temps artériel, une opacification des sinus caverneux droit (tête de flèche grise) et 
gauche (tête de flèche noire), par l'intermédiaire des sinus coronaires et du plexus basilaire, ainsi que de la veine ophtalmique supérieure droite 


(tête de flèche blanche). 


40 


Imagerie du tenseur de diffusion 


L'imagerie du tenseur de diffusion (ou diffusion anisotrope) four- 
nit une information sur la direction de diffusion des molécules d’eau 
dans le parenchyme cérébral et autorise, de façon indirecte, l'étude 
de l'architecture des faisceaux de substance blanche, par l’inter- 
médiaire d’un paramètre calculé, la fraction d'anisotropie (FA). La 
valeur de ce paramètre au niveau des capsules interne et du splenium 
du corps calleux semble être corrélée au pronostic des patients trau- 
matisés crâniens graves [7]. 


Spectroscopie par résonance magnétique 


La spectroscopie par résonance magnétique, qui permet une esti- 
mation de la viabilité neuronale, est un outil pronostique promet- 
teur, une chute du rapport N-acétyl-aspartate/créatine (NAA/Cr) 
encéphalique semblant liée à un mauvais pronostic [2-4, 13, 16-18). 


BRÈCHES OSTÉOMÉNINGÉES ET FUITES 
DE LIQUIDE CÉRÉBROSPINAL 


Les fuites de liquide cérébrospinal sont associées, dans la plupart 
des cas, à des fractures de la base. Elles peuvent être la cause de 
méningite récidivante. La tomodensitométrie et l'IRM, en coupes 
coronales haute résolution, peuvent retrouver cette brèche essentiel- 
lement au niveau de l’ethmoïde (Figure 3-10). 


ENCÉPHALOMALACIE ET GLIOSE 


Ces images correspondent au remplacement du tissu nerveux lésé 
par la glie du tissu de soutien. Elles apparaissent donc hypodenses en 
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tomodensitométrie ; l'IRM permet de la distinguer de la porencépha- 
lie par l'intensité de l’hypersignal en T2 (Figure 3-11). Le signal de 
la gliose est supérieur à celui du LCS en densité protonique et en 
FLAIR. Cette gliose est l’évolution naturelle des zones de contusion, 
avec une atrophie focale. Elle peut aussi se rencontrer à distance des 
lésions sous forme de dégénérescence axonale ; l’anomalie de signal 
suit alors le trajet d’une voie longue correspondant au cortex lésé. 


PORENCÉPHALIE 

Elle correspond à une destruction cérébrale localisée avec rem- 
plissage de la cavité résiduelle par du liquide cérébrospinal (voir 
Figure 3-11). 
ATROPHIE CÉRÉBRALE 

L’'atrophie cérébrale chez le traumatisé crânien est de survenue 


retardée (11 mois environ) [12]. Quant elle existe, elle peut être cor- 
rélée à l'apparition de troubles cognitifs [1]. 


CONCLUSION 


Même si la tomodensitométrie cérébrale réalisée sans injection 
reste aujourd'hui l'examen de première intention dans la prise en 
charge du patient traumatisé crânien, l'IRM est en mesure de propo- 
ser un bilan lésionnel précis, à distance du traumatisme, permettant 
une évaluation pronostique. 





Figure 3-10 Brèche ostéoméningée et fuite de liquide cérébrospinal. Patient de 16 ans aux antécédents de traumatisme crânien présentant des 
méningites bactériennes récidivantes. La brèche ostéoméningée est identifiée en tomodensitométrie (a et b), en fenêtre osseuse dans le plan coronal (a, 
tête de flèche blanche) et sagittal (b, tête de flèche grise), ainsi qu’en IRM (ce) sur les coupes coronales en pondération T2 (flèche blanche). 
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Figure 3-11 Porencéphalie et encéphalomalacie. a) IRM initiale retrouvant un volumineux hématome hémisphérique droit (tête de flèche grise), 
récidivant malgré le drainage chirurgical, réalisant un effet de masse sur la ligne médiane avec engagement sous-falcoriel de la droite vers la gauche, 
associé à un hématome sous-dural occipital droit (tête de flèche blanche). b) Une IRM est réalisée un an après le traumatisme, retrouvant des foyers 
d'encéphalomalacie (tête de flèche blanche) apparaissant en hyposignal T 1 et en hypersignal T2 et FLAIR. Ils sont associés à des cavitations porencépha- 
liques (têtes de flèche grises), correspondant à une destruction cérébrale localisée avec remplissage de la cavité résiduelle par du liquide cérébrospinal. 
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Le système nerveux central (SNC) est protégé du compartiment 
sanguin par la barrière hémato-encéphalique (BHE). Cependant, les 
infections cérébrales restent fréquentes et parfois sévères, du fait 
de la capacité de certains micro-organismes à traverser la barrière 
hémato-encéphalique et des faibles mécanismes de défense immuni- 
taires propres du SNC [101]. 

L'imagerie cérébrale est essentielle dans la prise en charge et la 
décision thérapeutique des patients atteints d'infection du SNC. 
Chez le malade suspect de méningite bactérienne, l’imagerie ne 
doit en règle pas retarder la ponction lombaire et l’antibiothérapie. 
La modalité de première intention reste le plus souvent la tomo- 
densitométrie du fait de son accessibilité. À la phase initiale d’une 
méningo-encéphalite, l'IRM doit être privilégiée en raison de sa 
supériorité diagnostique. Dans le suivi, la tomodensitométrie est 
réalisée en première intention, notamment en cas de complications 
pouvant justifier d’un traitement neurochirurgical urgent. L'IRM 
est indiquée dans le suivi en l'absence d'amélioration clinique et 
si la tomodensitométrie s'avère peu contributive. Dans ce chapitre, 
nous aborderons les aspects radiologiques des principales infec- 
tions cérébroméningées de l'adulte immunocompétent et immuno- 
déprimé. 


MÉNINGITES BACTÉRIENNES 


Une méningite infectieuse est définie par une inflammation des 
méninges, se traduisant cliniquement par un syndrome méningé 
fébrile. L'analyse du liquide céphalorachidien (LCR) est incontour- 
nable devant toute suspicion d'infection du système nerveux central 
(SNC). Le LCR normal est clair, normotendu (pression mesurée 
inférieure à 20 cm d'eau) et sa composition est la suivante : globules 
blancs inférieurs à 5/mm°, absence d'hématies, protéinorachie infé- 
rieure à 0,40 g/1, glycorachie supérieure ou égale à 50 p. 100 de la 
glycémie (ou supérieure à 2,5 mmol/l). 


ÉPIDÉMIOLOGIE 


Les méningites bactériennes sont principalement liées à Neisseria 
meningitidis chez l'adolescent et à Streptococcus pneumoniæ à tous 
les âges [2, 17]. La porte d'entrée la plus fréquente de ces germes est 
ORL, la voie de propagation étant principalement hématogène. Les 
méningites purulentes peuvent plus rarement être secondaires à une 
infection de voisinage (25 p. 100 des cas) ou générale (endocardite 
infectieuse) ou encore à une brèche dure-mérienne [2, 17]. 


QUAND FAUT-IL RÉALISER UNE IMAGERIE ? 


Avant la ponction lombaire ? 


L'imagerie vise à éliminer une contre-indication absolue à la 
ponction lombaire (lésion focale avec effet de masse et risque d'en- 
gagement cérébral). Elle n’est justifiée avant la réalisation d'une 
ponction lombaire que dans les situations cliniques suivantes : 
signes de localisation neurologiques, immunodépression sévère 
connue, troubles de la vigilance à l'admission (score de Glasgow 
inférieur ou égal à 11), signes cliniques évocateurs d’hypertension 
intracrânienne ou d'engagement cérébral (mydriase unilatérale, 
hoquet, troubles ventilatoires, mouvements d’éenroulement, instabi- 
lité hémodynamique), convulsions. Si une imagerie est réalisée en 
première intention, l’antibiothérapie est débutée avant l'imagerie. 
En effet, le retard à l’antibiothérapie constitue l’un des principaux 
facteurs pronostiques dans les méningites bactériennes [2]. 


Évolution clinique défavorable faisant suspecter 
une complication 


Une hydrocéphalie aiguë obstructive (3-8 p. 100 des ménin- 
gites bactériennes) (Figure 4-1) par feutrage des espaces sous- 
arachnoïdiens lié à l'inflammation méningée est suspectée devant 
l'apparition de troubles de la vigilance. Elle peut justifier une déri- 
vation ventriculaire externe en urgence [4, 8]. 
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Figure 4-5 Abcès collecté à la phase d'état. a) En tomodensitométrie, il s’agit d’une lésion expansive pseudo-tumorale avec un rehaussement 
annulaire périphérique. b-F) En IRM, la lésion présente un signal central typiquement homogène en hypersignal en diffusion (b) et en hyposignal en 
ADC (e), entourée d’une capsule périphérique en signal T1 intermédiaire (d), en hyposignal en T2 FLAIR (e) et en T2* (F). 


Figure 4-6 Méningo-encéphalite herpétique. a) À la phase précoce, tomodensitométrie normale. b et c) L'IRM montre plus précocement des 
hypersignaux corticaux-sous-corticaux en diffusion (b) et en FLAIR (ec). 








Figure 4-7 Méningo-encéphalite herpétique à la phase d'état. 


Un rash cutané de type zona est inconstant. L'imagerie céré- 
brale (IRM) est anormale dans 97 p. 100 des cas. L’atteinte pré- 
domine aux moyens et petits vaisseaux. Les infarctus intéressent 
préférentiellement la substance blanche ou la jonction substance 
blanche-substance grise (Figure 4-8a). La mise en évidence 
de sténoses intracrâniennes est un argument supplémentaire 
(Figure 4-8b). L’atteinte des carotides internes ou externes est 
possible. Des foyers hémorragiques peuvent coexister, de même 
qu'une radiculopathie ou une myélite. La PCR du VZV est sou- 
vent négative (deux tiers des cas), le meilleur examen étant la 
recherche d'immunoglobulines anti-VZV dans le sérum et le 


LCR. 


LISTÉRIOSE NEUROMÉNINGÉE 


Listeria monocytogenes représente moins de 4 p. 100 des 
causes de méningites bactériennes, soit environ 50 cas par an en 
France. Cette méningite est particulièrement évoquée chez les 
malades âgés de plus de 50 ans, chez la femme enceinte ou en 
cas d'immunodépression (corticothérapie au long cours, myé- 
lome). Il n'existe pas de signe clinique suggestif de l'étiolo- 
gie listérienne en dehors de l'atteinte de nerfs crâniens et d’un 
tableau de « rhombencéphalite ». L'IRM suggère le diagnostic 
devant une atteinte rhombencéphalitique et s’il existe des prises 
de contraste micronodulaires ou annulaires évoquant des micro- 
abcès (Figure 4-9). 


AUTRES ENCÉPHALITES VIRALES 


De nombreux virus peuvent être à l’origine d’une atteinte encépha- 
litique, plus souvent chez l'enfant que chez l'adulte, en particulier la 
varicelle, les oreillons et surtout la rougeole. 
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Figure 4-8 Méningovascularite à virus varicelle-zona. Ischémies 
multiples aux jonctions substance grise-substance blanche en séquence 
de diffusion (a) et sténoses intracrâniennes sur la séquence 3D TOF (b, 
flèches). 





Figure 4-9 Forme rhombencéphalitique de listériose neuromé- 
ningée. 


De plus, des hôtes intermédiaires sévissant dans certaines régions 
d'endémie (Amérique du Sud, Afrique), comme les moustiques, 
peuvent véhiculer des agents responsables d’'encéphalite. 
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Figure 4-10 Arachnoïdite de la base révélant une tuberculose 
neuroméningée, compliquée d'une hydrocéphalie. 


TUBERCULOSE NEUROMÉNINGÉE 


La tuberculose neuroméningée est une cause fréquente de 
méningo-encéphalite dans les pays occidentaux et représente 5 à 
10 p. 100 des tuberculoses. L'installation progressive des symp- 
tômes, une atteinte de nerfs crâniens ou une hyponatrémie, associées 
à une atteinte extraneurologique, sont évocatrices. Le LCR est clair, 
lymphocytaire, hypoglycorachique (95 p. 100 des cas) et la protéi- 
norachie est souvent supérieure à 1 2/1. Au stade initial, l'atteinte des 
citernes de la base est évocatrice. 

En imagerie, les éléments en faveur d’une tuberculose sont l’at- 
teinte méningée (80 p. 100), une hydrocéphalie (75 p. 100 des cas), 
des granulomes (30 p. 100) parenchymateux ou méningés et des 
infarctus (10 p. 100), à plus forte raison s'ils sont associés [15]. 

L'’atteinte méningée est le plus souvent une arachnoïdite, touchant 
préférentiellement les citernes ambiante, optochiasmatique et inter- 
pédonculaire, la scissure de Sylvius ou les sillons de la convexité 
(Figure 4-10). Des formes révélées par une pachyméningite chro- 
nique sont aussi possibles. 

L'hydrocéphalie complique une arachnoïdite. Au stade initial, 
l'imagerie montre un élargissement des cornes temporales et une 
résorption transépendymaire à type d’'hypodensités ou d'hypersi- 
gnaux FLAIR en bandes le long des cornes temporales et occipitales. 

Les granulomes tuberculeux sont de taille variable, uniques ou 
multiples, siègent au niveau des espaces sous-arachnoïdiens, en par- 
ticulier dans les citernes de la base, souvent coalescents en grappe, 
ou sont intraparenchymateux, typiquement situés aux jonctions 
substance grise-substance blanche. Trois stades évolutifs, coexistant 
souvent, sont décrits : 

- tuberculome non caséeux : hyperintense en T2, hypo-intense en 
T1, prise de contraste nodulaire homogène (Figure 4-1 1a) ; 

- tuberculome caséeux : hypo-intense en T2, hyperintense en dif- 
fusion (ADC variable), couronne périphérique intense en T1, prise 
de contraste périphérique annulaire (Figure 4-1 1b) ; 

— tuberculome caséeux nécrotique : prise de contraste annulaire, 
hyposignal en T2 périphérique, hypersignal en T2 central et œdème 
périlésionnel (Figure 4-1 1c). 

La prise de contraste est parfois absente à la phase initiale. La 
présence d'une calcification centrale et d’une prise de contraste péri- 
phérique serait un bon élément d'orientation diagnostique. 


Figure 4-11 Tuberculomes cérébraux. Tuberculomes non caséeux 
(a), caséeux (b), caséeux nécrotiques (c), coexistant souvent et siégeant 
en grappe dans les espaces sous-arachnoïdiens ou aux jonctions sub- 
stance grise-substance blanche en cas de miliaire hématogène. 


Une vascularite complique le plus souvent une arachnoïdite. Les 
infarctus cérébraux touchent les territoires des petits et moyens vais- 
seaux avec une prédilection pour les artères perforantes du tronc 
cérébral et des noyaux gris centraux (Figure 4-12) et les artères céré- 
brales moyennes et antérieures. 

L'abcès tuberculeux est rare, survenant le plus souvent sur un 
tuberculome préexistant ; on le suspecte devant une majoration de 
l’œdème et de l'effet de masse. Il s’agit d’une lésion ronde à contenu 
non liquidien, pouvant entraîner une restriction de diffusion. La 
prise de contraste périphérique est fine. 

L’'atteinte de l’axe hypothalamo-hypophysaire par infiltration de 
la tige pituitaire ou hypophysite, plus rarement sous forme d’une 
lésion hypophysaire expansive, est un élément à rechercher. 

Enfin, il est important de noter qu'il existe fréquemment une 
extension paradoxale des lésions lors de l'instauration du traitement. 


NEUROBORRÉLIOSE OU MALADIE DE LYME 


Liée à Borrelia burgdorferi, la neuroborréliose affecte le système 
nerveux central et périphérique, particulièrement la substance blanche 
cérébrale ou médullaire, pouvant simuler une sclérose en plaques [7]. 
L'atteinte médullaire est cependant celle d'une myélite diffuse, par- 
fois associée à des prises de contraste leptoméningées et radiculaires. 
L’atteinte de nerfs crâniens est évocatrice. Une névrite optique est 
possible. Des formes vascularitiques souvent sévères sont décrites. 
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Figure 4-13 Encéphalomyélite aiguë disséminée (ADEM). La 


Figure 4-12 Infarctus aigus des territoires des artères perfo- séquence FLAIR est la plus sensible pour détecter une atteinte multifo- 
rantes lenticulostriées par vascularite compliquant une arach- cale de la substance blanche classiquement « pseudo-tumorale », sans 
noïdite tuberculeuse. effet de masse. 






# 


Figure 4-14 Forme diffuse d’encéphalomyélite aiguë disséminée (ADEM). En tomodensiométrie sans injection (a), mise en évidence d’hypo- 
densités diffuses et confluentes de la substance blanche. En séquence FLAIR (b), atteinte bilatérale étendue de la substance blanche en hypersignal : 
noter qu'une atteinte associée des noyaux gris est possible (ici les noyaux caudés). 
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ENCÉPHALOMYÉLITE AIGUË DISSÉMINÉE 


L'imagerie est essentielle dans le diagnostic d’une encéphalomyé- 
lite aiguë disséminée (ADEM) ou encéphalite post-infectieuse, dont 
les lésions, comparativement à l’encéphalite aiguë, prédominent de 
façon caractéristique au sein de la substance blanche par le biais de 
mécanismes auto-immuns. L'atteinte démyélinisante est monopha- 
sique aiguë. 

Le tableau est celui d'une encéphalopathie d'intensité variable, 
associant troubles de la conscience, convulsions, fièvre, raideur 
méningée et signes déficitaires. L'association d'une atteinte médul- 
laire et d’une névrite optique est évocatrice. L’atteinte du système 
nerveux périphérique polyradiculaire est possible. 

L'IRM en pondération FLAIR montre le plus souvent, au stade 
initial, des lésions multifocales asymétriques pseudo-tumorales pré- 
dominant au niveau de la substance blanche hémisphérique sous- 
corticale, contrastant avec l'absence d'effet de masse (Figure 4-13). 
Progressivement ou d'emblée, l'atteinte peut s'étendre et toucher de 
façon diffuse la substance blanche hémisphérique jusqu'aux fibres en 
U (Figure 4-14). Une atteinte initiale prédominant au tronc cérébral est 
possible. La prise de contraste des lésions est variable, souvent peu mar- 
quée et périphérique. L'atteinte des noyaux gris centraux ou du cortex 
est fréquente. En diffusion, les lésions sont parfois hyperintenses, mais 
le coefficient ADC est variable. La spectroscopie est non spécifique, 
montrant une élévation du rapport choline/N-acétyl-aspartate [13]. 


PARASITOSES 


La neurocysticercose est la parasitose la plus fréquente. La forme 
chronique, classiquement retrouvée au cours d'un bilan d’épilepsie, 
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est évoquée en tomodensitométrie devant la présence de nombreuses 
calcifications du parenchyme cérébral. 

Dans les zones d'endémie, la cysticercose est retrouvée au stade 
vésiculaire. En tomodensitométrie, comme en IRM (Figure 4-15), la 
vésicule se présente avec une zone centrale liquidienne (hypodense 
en tomodensitométrie et en hypersignal sur les séquences pondérées 
T2). Ces vésicules sont de petite taille et, surtout, on retrouve un 
nodule mural, représentant le scolex. 

Lorsque la larve est morte, la réaction inflammatoire est souvent plus 
importante, avec une prise de contraste annulaire au niveau de la paroi 
de la vésicule, qui est également entourée par un œdème réactionnel [9]. 

Comme cela a déjà été noté, au stade chronique, les vésicules se 
calcifient et peuvent être à l’origine d'épilepsie. 

Le neuropaludisme, lié à Plasmodium falciparum, donne un 
tableau de micro-angiopathie aiguë en tomodensitométrie normale, 
avec des infarctus multiples de petite taille prédominant dans le ter- 
ritoires profonds et distaux (Figure 4-16) et des microhémorragies 
punctiformes en séquence T2*. 


ATTEINTE INFECTIEUSE DES PATIENTS 
IMMUNODEPRIMES (SIDA) 


Le système nerveux central constitue le deuxième organe cible du 
VIH, après le système lymphoïde. Avec les multithérapies antirétro- 
virales ou HAART (highly active antiretroviral therapy), l'atteinte 
cérébrale des patients atteints de SIDA a évolué, en particulier le 
profil d'atteinte cognitive, mais les encéphalites restent fréquentes. 

Les infections opportunistes « classiques » restent fréquentes, 
notamment la toxoplasmose cérébrale, l’encéphalite du VIH, la 
cryptococcose et la tuberculose du SNC. La coexistence de plusieurs 





Figure 4-15 Neurocysticercose au stade larvaire. Séquences pondérées FLAIR (a) et T1 après injection de contraste (b), mettant en évidence une 


prise de contraste annulaire avec œdème réactionnel. 
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Figure 4-16 Neuropaludisme. Hypersignaux ischémiques multiples disséminés dans les territoires des petites artères en séquence de diffusion 


(a et b). 


infections opportunistes est possible, tout comme l'association de 
co-affections (toxoplasmose et lymphome). 


TOXOPLASMOSE CÉRÉBRALE 


Encéphalite infectieuse focale la plus fréquente chez le patient 
atteint de SIDA, la toxoplasmose cérébrale, liée à un parasite intra- 
cellulaire Toxoplama gondii, est souvent reconnue à un stade aigu. 

Les lésions sont plus souvent multiples et de taille variable, sié- 
geant avec prédilection dans les noyaux gris centraux et les jonc- 
tions cortex-substance blanche. La forme focale nécrosante est la 
plus fréquente, par comparaison à la forme diffuse hématogène dont 
l'imagerie est souvent subnormale. 

Initialement, la lésion est granulomateuse, nodulaire, en iso-hyposignal 
T2, hyperintense en diffusion (ADC variable) avec un rehaussement 
homogène. À la phase d'état, la lésion est abcédée à centre nécrotique, 
hypodense en tomodensitométrie, en hypersignal T2 en IRM, avec une 
prise de contraste périphérique annulaire, souvent irrégulière, et une 
prise de contraste nodulaire constituant le signe de la cible excentrée, 
caractéristique (mais non spécifique) de la toxoplasmose (Figure 4-17) 
[12]. L'existence de plusieurs couches concentriques en T2 et FLAIR, 
alternant iso-hyposignal central, hypersignal intermédiaire, puis iso- 
hyposignal périphérique, serait le corollaire du signe de la cible observé 
après injection. L'œdème réactionnel et l'effet de masse sont importants. 

Le lymphome primitif du SNC, constituant le diagnostic différen- 
tiel principal, est habituellement unique. L’œdème réactionnel est 
moins marqué, comme l’hypersignal T2 central. La présence d’une 
prise de contraste épendymaire serait plus suggestive de lymphome. 

D'autres tests, comme la spectroscopie, peuvent aider en montrant 
un important pic de lactate et de lipides en cas de toxoplasmose et 
une augmentation de la choline en cas de lymphome. La réponse 


thérapeutique, rapide en cas de toxoplasmose cérébrale, reste un 
excellent critère diagnostique. 

Enfin, sous traitement, les abcès toxoplasmiques présentent fré- 
quemment des remaniements hémorragiques et des calcifications au 
stade chronique. 


LEUCO-ENCÉPHALITE DU VIH 


Le complexe démentiel du SIDA est une encéphalite subaiguë 
progressive qui, avec le HAART, a évolué vers une forme atténuée 
de trouble cognitivomoteur mineur. En imagerie, on observe préco- 
cement une atteinte des piliers postérieurs du trigone et du splenium. 
Par la suite, L'IRM montre des hypersignaux en plages périventricu- 
laires symétriques ; l'atteinte est parfois asymétrique, pouvant tou- 
cher les fibres en U. Les anomalies n’ont pas de traduction en TI et 
ne se rehaussent pas. Au stade chronique, l’atrophie est majeure et 
prédomine dans les régions postérieures [6]. 

La leuco-encéphalite du VIH représente une forme plus aiguë avec 
une atteinte périventriculaire en T2, typiquement symétrique, mal déli- 
mitée, respectant les fibres en U, sans traduction en pondération T1 sans 
rehaussement (Figure 4-18). La charge virale est élevée dans le LCR. 
Les anomalies régressent classiquement sous traitement antirétroviral. 


LEUCO-ENCÉPHALITE MULTIFOCALE PROGRESSIVE 


La leuco-encéphalite multifocale progressive (LEMP) est liée au 
virus JC, un poliomavirus ayant pour cible l'oligodendrocyte, à l'ori- 
gine de lésions démyélinisantes. La lésion initiale est généralement 
unifocale, en plage mal délimitée sous-corticale, atteignant les fibres 
en U, en hypersignal T2 franc, sans effet de masse et de siège souvent 
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Figure 4-17 Toxoplasmose cérébrale à la phase d'état. 
Séquences FLAIR dans le plan axial (a) et TI après injection 
de gadolinium (b et c), mettant en évidence plusieurs lésions 
annulaires rehaussantes. Chaque lésion est constituée d'une 
fine prise de contraste nodulaire excentrée (signe de la cible 
excentrée, flèches) et d’un œdème périlésionnel. 


Figure 4-18 Leuco-encéphalite du VIH. Atteinte de la substance blanche en hypersignal FLAIR (a) symétrique et respectant les filtres en U, Absence 
de traduction en séquence de diffusion (b), d'hyposignal T1 franc ou de prise de contraste (e). 
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Figure 4-19 Leuco-encéphalite multifocale progressive (LEMP). Lésion en phase précoce, apparaissant à la fois en hypersignal en diffusion (a) 


et en T2 (b), dont le signal en T1 est peu diminué (€). 





Figure 4-20 Leuco-encéphalite multifocale progressive (LEMP). Lésion temporale gauche en phase d'état, avec en FLAIR (a) une anomalie 
de la substance blanche n’épargnant pas les fibres en U, comportant un centre de signal cavitaire entouré d’un hypersignal. En diffusion (b), un front 


périphérique en hypersignal est visible. Noter la seconde lésion en FLAITR. 


postérieur (pariéto-occipital ou fosse postérieure), s'étendant en tâche 
d'huile. L'atteinte multifocale est asymétrique. À la phase initiale, 
la lésion apparaît hyperintense en diffusion (ADC souvent diminué 
sur le front d'activité virale), d'intensité intermédiaire en T1 et peut 
s'accompagner de prises de contraste micronodulaires en « nappe » 
(Figure 4-19), À la phase d’état, la lésion est en franc hyposignal T1 : 
une atrophie se constitue sous traitement (Figure 4-20) [14]. 


INFECTIONS VIRALES 


Le cytomégalovirus atteint avec prédilection les régions péri- 
ventriculaires. En tomodensitométrie, 1l peut exister des hypoden- 


sités, parfois rehaussées par le produit de contraste. En IRM, on 
retrouve des hyposignaux T1 et des hypersignaux T2, associés 
à des rehaussements habituellement irréguliers, de siège sous- 
épendymaire [12]. 


INFECTIONS FONGIQUES 


La cryptococcose est l'infection fongique la plus fréquente ; elle 
présente la particularité de coloniser progressivement le cerveau 
par l'intermédiaire des espaces périvasculaires de Virchow-Robin, 
à l’origine de lésions pseudo-kystiques, de méningoventriculite ou 
de vascularite [12]. 
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À 
Figure 4-1 Hydrocéphalie aiguë obstructive par méningite de la 


base. Dilatation des cornes temporales et effacement des citernes de la 
base (têtes de flèche). 





Une atteinte encéphalitique doit également être suspectée en cas 
de signes focaux ou de troubles de la vigilance. Une vascularite 
infectieuse (10-15 p. 100 des méningites bactériennes), tout parti- 
culièrement au cours des méningites à S. pneumoniæ (Figure 4-2), 
doit être suspectée devant l'apparition d'un déficit focal brutal ou 
inexpliqué. 





Figure 4-2 Lésions ischémiques multiples d'artérite compliquant 
une méningite à pneumocoque. 
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Figure 4-3 Thrombose veineuse cérébrale compliquant un foyer 
infectieux ORL, de contiguité. 


Les thrombophlébites cérébrales sont beaucoup plus rares et le 
plus souvent expliquées par un foyer infectieux de contiguïté (ORL 
par exemple) (Figure 4-3), 

Un empyème sous-dural où un abcès secondaire (1 p. 100 des 
méningites bactériennes) sont des complications rares pouvant justi- 
fier un drainage chirurgical en urgence (Figure 4-4). 


Porte d'entrée 


On recherche principalement une infection de voisinage de l'oreille 
moyenne ou des cavités nasosinusiennes et, en cas de méningite réci- 
divante ou de contexte traumatique, une brèche dure-mérienne. 


ABCÈS CÉRÉBRAUX 


Les abcès cérébraux à pyogènes sont majoritairement liés à des 
streptocoques (30-50 p. 100 des cas) ou polymicrobiens, à germes 
aéro- et anaérobies (30-60 p. 100 des cas). Il existe quatre grandes 
catégories de portes d'entrée : 

- contiguïté avec un foyer ORL, dentaire ou de la face ; 

- complication d’un traumatisme ou d'une intervention neurochi- 
rurgicale ; 

— origine hématogène ;: 

— pas de cause identifiée. 

Les hémocultures sont généralement négatives, sauf en cas de dis- 
sémination hématogène. L'examen du LCR est peu contributif et la 
réalisation d’une ponction lombaire est potentiellement dangereuse. 

L'imagerie cérébrale avec injection permet le diagnostic. Quatre 
stades sont classiquement décrits, de l’encéphalite présuppurative à 
la collection abcédée [1]. Au stade précoce d’encéphalite présuppu- 
rative ou « cérébrite », on observe une plage mal délimitée, hypo- 
dense en tomodensitométrie. L'IRM montre plus spécifiquement 
un hypersignal en T2 et en diffusion avec coefficient apparent de 
diffusion (ADC) diminué. La prise de contraste est périphérique, 
irrégulière. À un stade plus tardif, une plage de nécrose centrale aux 
contours plus réguliers apparait. 

Au stade d'abcès (J3 à J1S), la tomodensitométrie montre une 
hypodensité arrondie « pseudo-tumorale » entourée d’une prise de 
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Figure 4-4 Empyème sous-dural compliquant une méningite bactérienne. La collection apparaît en hypersignal sur la séquence de diffusion 


(a), avec coefficient de diffusion apparent (ADC) diminué (b). 


contraste annulaire, fine et régulière, et d’un œdème périlésionnel 
(Figure 4-Sa). En IRM, en plus des mêmes caractéristiques mor- 
phologiques, l’abcès à pyogène non traité est hyperintense en diffu- 
sion avec un ADC bas (Figure 4-5b et c). En spectroscopie, on peut 
mettre en évidence des pics d'acides aminés associés à une diminu- 
tion des métabolites cérébraux normaux. La mise en évidence d’une 
capsule périphérique en signal T1 intermédiaire, hypo-intense en T2 
et en T2* est également caractéristique (Figure 4-5d à f). 

L'IRM est plus sensible que la tomodensitométrie pour détecter 
des complications telles qu'une rupture intraventriculaire (ventricu- 
lite, plexite par inflammation des plexus choroïdes), une extension 
multiloculaire ou un empyème sous-dural. 


MÉNINGO-ENCÉPHALITES AIGUËS 
À LIQUIDE CLAIR 


L'encéphalite est définie par une atteinte inflammatoire du 
parenchyme cérébral et se traduit cliniquement par un tableau 
d'encéphalopathie s’installant de manière aiguë ou rapidement pro- 
gressive. L'étiologie la plus fréquemment retrouvée est virale. 

La prise en charge des encéphalites a fait l’objet de recommanda- 
tions pour la pratique clinique par l’Infectious Diseases Society of 
America [16]. À ce titre, les données de l’IRM sont essentielles à la 
démarche diagnostique. En effet, les sites d'infection sont variables 
selon l'agent pathogène. Plusieurs études ont par ailleurs montré 
la supériorité de l'IRM de diffusion et T2/FLAIR par rapport à la 
tomodensitométrie pour déceler des anomalies à la phase initiale, 
notamment pour HSV-1, les entérovirus et le virus West Nile. 


ENCÉPHALITE HERPÉTIQUE 


Le diagnostic de méningo-encéphalite herpétique doit être sys- 
tématiquement évoqué devant toute « confusion fébrile », ce qui 
conduit fréquemment à une prescription probabiliste d’aciclovir. 


L'incidence est plus élevée avant l'âge de 20 ans et entre 60 et 
70 ans. La méningo-encéphalite est due dans 90 p. 100 des cas au 
HSV-1 chez le sujet immunocompétent. L’atteinte prédomine dans 
les lobes temporaux (régions limbiques) et le cortex insulaire et du 
cingulum [3]. 

Beaucoup d’autres localisations sont possibles, y compris le tronc 
cérébral avec atteinte des nerfs crâniens comme le trijumeau ou les 
régions pariéto-occipitales. 

En tomodensitométrie, à la phase initiale de l'encéphalite, l’exa- 
men est souvent normal (Figure 4-6a). Les images caractéristiques 
sont une hypodensité temporale, uni- ou bilatérale, prenant le 
contraste en son centre, avec un œdème périlésionnel. La présence 
d'hyperdensités spontanées hémorragiques est souvent constatée à 
un stade plus évolué. 

L'IRM, beaucoup plus sensible que la tomodensitométrie, montre 
précocement des hypersignaux en FLAIR et en diffusion touchant la 
substance grise et la substance blanche, prédominant classiquement 
au lobe temporal, à l’insula et au gyrus frontocingulaire. À la phase 
précoce, l'atteinte est le plus souvent unilatérale, non hémorra- 
gique et peu œdémateuse (Figure 4-6b). À la phase d'état, l'atteinte 
est souvent étendue, associée à un œdème et à un effet de masse 
(Figure 4-7). L'association à des hémorragies pétéchiales, décelées 
en séquence T2 en écho de gradient, est habituelle. 

Le pronostic neurologique à 6 mois, favorable chez environ deux 
tiers des patients, est lié à l’âge, à la sévérité initiale et au délai de 
mise en route de l’aciclovir. Au stade chronique, l'imagerie peut 
montrer une encéphalomalacie et une atrophie cérébrale. 


ENCÉPHALITE À VIRUS VARICELLE-ZONA 


Dans les études récentes, le virus varicelle-zona (VZV) représente 
une cause fréquente de méningo-encéphalite. Cette étiologie doit 
notamment être évoquée devant tout tableau de méningo-encéphalite 
associée à des manifestations neurovasculaires (ischémie cérébrale 
ou médullaire, sténoses intracrâäniennes, anévrysmes intracrâniens, 
hémorragie cérébrale ou méningée) [S, 11]. 
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INFECTIONS DU SYSTÈME NERVEUX CENTRAL CHEZ L'ADULTE 


INFECTIONS FONGIQUES DES PATIENTS 
IMMUNODÉPRIMÉS HORS VIH 


Les infections fongiques touchent habituellement le sujet immu- 
nodéprimé. Les infections à levures comme la candidose ou l’as- 
pergillose touchent particulièrement les patients neutropéniques 
(après greffes d’organe). L’aspergillose est suspectée lors de 
tableaux vascularitiques d'évolution sévère, pouvant associer des 
infarctus cérébraux, un abcès hémorragique et des anévrysmes 
mycotiques du fait d’un fort tropisme artériel., Les mucormycoses 
sont plus fréquentes chez le patient diabétique, et l'histoplas- 
mose, la blastomycose et la coccidioïdomycose en cas de déficit 
de l’immunité cellulaire. 
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L’imagerie cérébrale tient un rôle majeur dans le diagnostic, le 
bilan et le suivi des tumeurs cérébrales. Cette exploration est, à 
l'heure actuelle, presque exclusivement réalisée en IRM. On pra- 
tique généralement un protocole de base, qui est complété par 
des séquences plus spécialisées (IRM fonctionnelle, de perfusion, 
spectro-IRM) en fonction de l'indication. Le diagnostic étiologique 
est fondé sur la combinaison d'éléments cliniques, d'éléments 
séméiologiques radiologiques et, parfois, d'informations issues de 
ces séquences avancées. Le bilan préthérapeutique s’appuie sur des 
données morphologiques, au mieux obtenues au moyen de séquences 
volumiques. L'TIRM de perfusion est de plus en plus utilisée pour le 
suivi des tumeurs cérébrales. 

Le protocole d'exploration en IRM d’une tumeur cérébrale est 
relativement standardisé. On réalise une séquence T1 et FLAIR, le 
plus souvent dans le plan axial, une séquence T2 (axiale ou coro- 
nale) et deux plans après injection de gadolinium. Les séquences 
T1 en écho de spin doivent être préférées aux séquences en écho 
de gradient en raison de leur meilleure sensibilité aux prises de 
contraste. Cette dernière séquence est toutefois intéressante dans 
le bilan pré-opératoire pour étudier les rapports anatomiques de 
la lésion avec les vaisseaux et les zones fonctionnellement impor- 
tantes. Ce protocole peut être complété par des séquences plus 
évoluées, permettant, en pré-opératoire, d’avoir une meilleure idée 
de la nature de la lésion et, en post-opératoire, de caractériser de 
manière plus fiable la réponse thérapeutique. On peut en particu- 
lier réaliser 

- une séquence de diffusion, particulièrement en cas de suspi- 
cion de lymphome, de médulloblastome, d'abcès à pyogènes ou de 
kyste épidermoïde. Ces lésions sont en effet parmi les rares à pré- 
senter un coefficient apparent de diffusion diminué. Deux méca- 
nismes expliquent ce phénomène : l’hypercellularité (dans le cas 
du médulloblastome et du lymphome) et le caractère visqueux du 
liquide du kyste/abcès ; 

— une séquence de perfusion, si possible de façon systématique 
dans le bilan diagnostique de la tumeur et dans le suivi ; 


_- une séquence de spectroscopie par résonance magnétique 
(SRM). Celle-ci, moins largement disponible que la perfusion et la 
diffusion, permet d'apporter des éléments supplémentaires quant à 
la nature de la lésion (en particulier en cas de doute avec un abcès 
cérébral) [11] ou de préciser l'étendue de l’infiltration tumorale. 


GLIOMES 


Ce sont les tumeurs cérébrales primitives les plus fréquentes. Il 
existe quatre grades OMS pour ces tumeurs, déterminant leur agres- 
sivité : 

— le grade I correspond essentiellement aux astrocytomes pilo- 
cytiques, aux astrocytomes à cellules géantes et à la plupart des 
astroblastomes et des gangliogliomes. Ce sont les seules tumeurs 
authentiquement bénignes, pouvant être guéries en cas d’exérèse 
complète ; 

- le grade II correspond aux gliomes de bas grade. Leur évolution 
est lente, avec une médiane de survie de 6 à 10 ans. Ces tumeurs 
croissent cependant de façon continue et finissent généralement par 
se transformer en lésions de plus haut grade ; 

— le grade III correspond aux gliomes anaplasiques. La médiane 
de survie de ces tumeurs est de l’ordre de 3 ans ; 

— le grade IV correspond aux glioblastomes, tumeurs hautement 
malignes. La médiane de survie est de 1 an en cas d’exérèse macro- 
scopiquement complète, de 6 mois autrement. Avec les gliomes ana- 
plasiques, ils forment le groupe des gliomes de haut grade. 

À côté de cette première classification, on classe également les 
gliomes en fonction du type cellulaire les composant : oligodendro- 
gliomes, astrocytomes ou gliomes mixtes. Cette classification est 
toutefois sujette à de nombreuses variations et dépend fortement de 
l’anatomopathologiste interprétant les lames [6]. Elle est de plus en 
plus complétée par une classification en biologie moléculaire, en 
fonction de marqueurs ayant une valeur pronostique, déterminant 
souvent la réponse à la chimiothérapie : translocation 1p19q, muta- 
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tion du promoteur de la MGMT, expression du récepteur à l'EGF ou 
surexpression de l'enzyme IDHI [7, 14, 24]. 

Les gliomes peuvent siéger n'importe où dans le système ner- 
veux central ; ils sont plus fréquents à l'étage sus-tentoriel, mais 
peuvent également s’observer en fosse postérieure ou au niveau 
médullaire. 


ASTROCYTOMES PILOCYTIQUES 


Ces tumeurs sont rares chez l'adulte. On retrouve l'aspect clas- 
sique de nodule prenant fortement le contraste, souvent associé à 
un kyste dont les parois ne se rehaussent pas. Les calcifications 
sont rares. Le siège classique est le cervelet, mais ils peuvent éga- 
lement s'observer à l'étage sus-tentoriel. Le profil en spectroscopie 
est paradoxalement de type malin, avec une choline très élevée et 


souvent la présence de lactate. Cette tumeur n'est en revanche pas 
hyperperfusée, la prise de contraste étant due à la rupture de la bar- 
rière hémato-encéphalique [10]. 


GLIOMES DE BAS GRADE 


Ces tumeurs, souvent révélées par une crise d’épilepsie, tou- 
chent plutôt les sujets jeunes, entre 20 et 40 ans. Ils se présentent 
en tomodensitométrie comme une masse hypodense, présentant par- 
fois des calcifications. L'effet de masse est variable, souvent assez 
modéré par rapport à la taille de la lésion. En IRM, ces tumeurs 
sont en hypersignal en T2, de signal variable en T1, sans œdème 
périlésionnel (Figure 5-1). Après injection, ces lésions ne prennent 
généralement pas le contraste (un rehaussement faible, hétérogène, 





Figure 5-1 Gliome de bas grade. IRM en séquence FLAIR (a), T1 avec gadolinium (c) et spectroscopie à écho court (b) et à écho long (d). On 
retrouve une lésion cortico-sous-corticale, ne prenant pas le contraste, exerçant un très discret effet de masse sur les sillons adjacents. La spectroscopie 
retrouve une diminution du N-acétyl-asparatate (NAA), une choline à la limite supérieure de la normale et un myo-inositol (ml) élevé. 
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peut parfois s’observer, surtout à 3 T). En spectroscopie, on retrouve 
une augmentation modérée de la choline, une baisse du N-acétyl- 
aspartate, un myo-inositol parfois augmenté. En IRM de perfusion, 
ces lésions ne sont pas hypervascularisées (le volume sanguin céré- 
bral [rCBV] est inférieur à 1,5 fois les valeurs en région saine) [4]. 
On peut distinguer plusieurs types de gliomes de bas grade, en fonc- 
tion de leur aspect radiologique : 

— les gliomes focaux forment l'aspect le plus classique : ils se 
présentent sous la forme d'une masse cortico-sous-corticale d'allure 
bien limitée, en fort hypersignal en T2 et en hyposignal en T1. Ce 
sont les plus facilement accessibles à la chirurgie ; 

- les gliomes infiltrants se présentent comme une plage en hyper- 
signal en T2, en iso- ou léger hyposignal en T1, s'étendant sur un ou 
plusieurs lobes du cerveau et/ou atteignant les noyaux gris (forme 
bithalamique) ; 

- les gliomes fronto-temporo-insulaires sont une forme particu- 
lière, à croissance très lente, d’assez bon pronostic, relevant parfois 
de la chirurgie pour certaines équipes ; 

- les gliomes du tronc touchent surtout les sujets jeunes et se pré- 
sentent comme une infiltration diffuse, déformant les reliefs du tronc 
cérébral. Un aspect exophytique peut également être observé pour 
les tumeurs touchant le bulbe ou les pédoncules cérébelleux. 

L'évolution naturelle des gliomes de bas grade se fait en deux 
temps : la tumeur croît de manière continue, puis finit générale- 
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ment par se transformer en gliome anaplasique. Cette transforma- 
tion est suspectée cliniquement par une recrudescence des crises 
convulsives. En IRM, on retrouve l'apparition d’une prise de 
contraste nodulaire, associée à une hyperperfusion franche, avec 
une accélération de la croissance de la tumeur dans les mois précé- 
dents (Figure 5-2) [15, 22, 25]. Il est donc important de surveiller 
régulièrement ces tumeurs, si possible sur la même IRM et en uti- 
lisant les mêmes séquences, pour pouvoir détecter au plus tôt cette 
transformation. 


GLIOMES ANAPLASIQUES 


Il s’agit de tumeurs nettement plus agressives que les précédentes. 
Elles touchent souvent des patients plus âgés (40 à 60 ans) et peu- 
vent survenir de novo ou résulter de la transformation d’une tumeur 
de bas grade. En imagerie, ces lésions sont souvent plus hétérogènes 
que les gliomes de bas grade, prennent généralement le contraste et 
peuvent être entourées d’œdème vasogénique. Les kystes tumoraux 
sont fréquents (Figure 5-3). En IRM de perfusion, on retrouve une 
hyperperfusion modérée (1,5 à 3 fois le tissu sain) [19]. La spectro- 
scopie montre un profil proche de celui des gliomes de bas grade, 
avec une choline souvent plus élevée, la présence de lactate (en par- 
uiculier dans les formes kystiques) et parfois une résonance modérée 
de lipides libres. 





Figure 5-2 Gliome en transformation 
anaplasique. IRM en séquence FLAIR 
(a), T2 (b), T1 avec gadolimium (c). IRM 
de perfusion avec cartographie du rCBV (d) 
et courbe de perfusion (e). Présence d’une 
lésion hétérogène, touchant le cortex, la 
substance blanche et les noyaux gris, entou- 
rée d’un œdème modéré, exerçant un effet 
de masse significatif sur les sillons et le sys- 
tème ventriculaire. Après injection, présence 
de plusieurs prises de contraste nodulaires 
correspondant à des zones hyperperfusées. 
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Figure 5-3 Gliome anaplasique, forme kystique. IRM en séquences FLAITR (a), de diffusion (b), T1 avec gadolinium (e) et IRM de perfusion 
(cartographie du rCBV, d). On retrouve une lésion kystique prenant le contraste, traversée de travées, à parois fines, entourée d’un œdème modéré. Le 
contenu de la lésion est en hyposignal en séquence de diffusion (diffusivité élevée), ce qui est en faveur d'une nature tumorale plutôt qu'infectieuse. 
L'IRM de perfusion retrouve une zone franchement hyperperfusée (point rouge), confirmant la nature tumorale de la lésion. 


GLIOBLASTOME 


Cette tumeur survient à tout âge, mais plus volontiers chez le sujet 
âgé. La présentation clinique est variable, pouvant comporter des 
crises convulsives, des céphalées, un déficit focal, voire une dégrada- 
tion rapide des fonctions supérieures. En imagerie, sa forme classique 
est une volumineuse lésion nécrotique, entourée d’œdème, exerçant 
un effet de masse important (Figure 5-4). En IRM de perfusion, on 
retrouve une néovascularisation souvent importante (rCBV > 3 fois 
le tissu sain). Le profil spectroscopique comporte une élévation 
importante de la choline, un N-acétyl-aspartate et une créatine bas, 
une résonance de lipides/lactates au premier plan (du même ordre 
de grandeur que tous les autres métabolites réunis). Les formes aty- 
piques sont fréquentes. On retiendra en particulier : 

— les formes non nécrotiques, fréquentes chez le sujet âgé. se 
présentant par un nodule d'aspect hypercellulaire (ADC diminué), 
souvent entouré d'un liseré en hyposignal en T2, ne prenant pas ou 
peu le contraste. Ces formes évoluent rapidement vers une forme 
nécrotique classique ; 


— le glioblastome multifocal d'emblée, qui n'est pas rare 
(10 p. 100) ; 

— l'envahissement des parois ventriculaires, doit être recherché. 
Il peut s'accompagner d'une méningite gliomateuse, de pronostic 
très sombre ; 

- la dissémination à l'étage médullaire, également possible. 


GLIOMATOSE CÉRÉBRALE 


Cette lésion très particulière se distingue par son caractère 
extrêmement infiltrant. Aucune caractéristique anatomopatho- 
logique ne la distingue des autres gliomes, et son diagnostic 
est principalement radiologique : il s’agit de l'infiltration d’au 
moins deux lobes du cerveau par une prolifération gliale tumo- 
rale, prédominant sur la substance blanche, sans effet de masse 
focal. L'atteinte des noyaux gris et du tronc cérébral est fréquente. 
Les prises de contraste sont classiquement peu importantes au 
moment du diagnostic, mais augmentent rapidement en taille et 
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en nombre au cours de l’évolution. Elles ne sont généralement pas 
associées à une hyperperfusion. Le profil spéctroscopique est par- 
ticulier, caractéristique, avec une choline pratiquement normale 
contrastant avec une augmentation importante de la créatine et 
du myo-inositol, réalisant un profil d’encéphalopathie tumorale 
(Figure 5-5) [9]. La réponse à la chimiothérapie est aléatoire, et le 
pronostic de ce gliome, classé dans le grade III de l'OMS, parti- 
culièrement mauvais. 
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Figure 5-4 Glioblastome. IRM en séquences FLAIR 
(a et b), T1 avec gadolinium (d et e). IRM de perfusion 
avec cartographie du rCBV (e) et courbes de perfusion 
(P). Spectroscopie à écho court (g) et à écho long (h). 
On retrouve une lésion infiltrante et nécrotique, forte- 
ment rehaussée après injection, hyperperfusée, dont le 
profil comprend une élévation importante de la choline 
(Cho), une baisse du N-acétyl-asparatate (NAA) et la 
présence d’une grande quantité de lipides libres (Lip + 
Lac). 


FORMES RARES DE GLIOMES 


L'astroblastome est une tumeur dont l’origine est peu claire, sur- 
venant surtout chez l'enfant et l'adulte jeune, se présentant sous la 
forme d’une tumeur charnue et multikystique, prenant fortement le 
contraste. L'aspect anatomopathologique est caractéristique, avec 
des cellules disposées en rosace autour des capillaires tumoraux. Le 
pronostic de cette tumeur est généralement excellent [18]. 
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Figure 5-5 Gliomatose cérébrale. IRM en séquence FLAIR (a) et spectroscopie à écho court (b). On retrouve une 
lésion fortement infiltrante, épargnant le cortex, n’'exerçant qu'un effet de masse modéré dont le profil spectrosco- 
pique comprend une élévation de la créatine (Cr) et du myo-inositol (ml), un N-acétyl-aspartate (NAA) modérément 
diminué et une choline basse. 





Figure 5-6 Gangliogliome. IRM en séquence sagittale T1 (a), coronale FLAIR (b) et T2 (€) et axiale 
T1 avec gadolinium (d). On retrouve une lésion nodulaire en hypersignal à la face inférieure du lobe 
temporal, bien limitée, sans œdème périlésionnel, prenant fortement le contraste après injection. 
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Le gangliogliome est une tumeur de siège cortical, associant une por- 
tion charnue et une portion kystique, prenant le contraste de manière 
variable, pouvant se calcifier, souvent diagnostiquée à l’occasion du 
bilan d’une épilepsie chez un enfant ou un adulte jeune (Figure 5-6). 

L'astrocytome à cellules géantes S'’observe chez les patients 
atteints de sclérose tubéreuse de Bourneville. Il s’agit de tumeurs 
de siège sous-épendymaire, souvent proches des trous de Monro. 
Ces lésions, de signal hétérogène, qui peuvent se calcifier, prennent 
le contraste de manière importante. Ces tumeurs bénignes sont de 
croissance lente, mais nécessitent une surveillance régulière en rai- 
son du risque d’hydrocéphalie qu’elles présentent. 

Le xantho-astrocytome est une tumeur rare, de siège cortical, pré- 
sentant un aspect de nodule prenant le contraste, associé à un kyste. 
On peut parfois observer un épaississement des méninges adjacentes 
et une érosion de la voûte crânienne en regard, traduisant la crois- 
sance très lente de cette tumeur, globalement de bon pronostic. 

Le gliosarcome est une forme rare de glioblastome, présentant 
souvent un envahissement méningé associé. 
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AUTRES TUMEURS PRIMITIVES INTRA-AXIALES 
ÉPENDYMOMES ET SUBÉPENDYMOMES 


Il s’agit de tumeurs provenant de la bordure épendymaire, sié- 
geant le plus souvent au niveau du quatrième ventricule. Ces 
tumeurs sont hypo-intenses en T1, hyperintenses en T2, peuvent 
présenter des zones kystiques et hémorragiques et sont fréquem- 
ment calcifiées en tomodensitométrie. L'épendymome est une 
tumeur plus fréquente chez l’enfant et l'adulte jeune, relative- 
ment agressive, prenant nettement le contraste après injection, 
mais assez peu vascularisée en IRM de perfusion (Figure 5-7) 
[16]. Cette lésion a tendance à envahir le parenchyme cérébral 
adjacent et peut disséminer le long du LCR (il est impératif de 
réaliser une IRM du rachis complet à la recherche de « drop 
métastases »). Le subépendymome est une tumeur bénigne, tou- 


chant les adultes plus âgés, d'évolution très lente. Elle ne prend 
pas ou peu le contraste après injection. 





Figure 5-7 Ependymome. IRM en séquence sagittale T1 (a), axiale FLAIR (b), coronale T2 (€) et T1 avec gadolinium (d). Lésion hétérogène située 
en fosse postérieure, comblant le quatrième ventricule, se rehaussant de façon modérée après injection, sans œdème périlésionnel significatif. 
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Figure 5-8 Médulloblastome. IRM cérébrale en séquence coronale T2 (a), axiale de diffusion (b) et T1 avec gadolinium (€). IRM médullaire cer- 
vicale en séquence sagittale T1 avec gadolinium (d). Présence d’une masse infiltrant le cortex cérébelleux apparaissant en hypersignal en séquence de 
diffusion (en raison de son hypercellularité), prenant fortement le contraste après injection. L’'TIRM médullaire cervicale retrouve une dissémination 


sous-épendymaire en regard de C7-D1. 


MÉDULLOBLASTOME 


Cette tumeur est la plus fréquente du groupe des PNET (primitive 
neuro-epithelial tumors). Elle siège essentiellement dans le cerve- 
let, aussi bien au niveau du vermis que des hémisphères. Il s’agit 
d'une tumeur hypercellulaire, apparaissant donc souvent hyperdense 
en tomodensitométrie et en hypersignal en séquence de diffusion 
(Figure 5-8) [26]. Deux formes principales existent, une forme 
« pseudo-localisée », apparaissant bien limitée en imagerie (mais 
pas lors de l'exérèse chirurgicale), comportant souvent des images 
microkystiques ou nodulaires, et une forme infiltrante. Ces tumeurs 
prennent le contraste après injection, souvent de façon intense 
mais hétérogène. Leur profil est caractéristique en spectroscopie, 
avec une élévation importante de la choline et du myo-inositol, un 
N-acétyl-aspartate bas et souvent la présence de quantités modérées 
de lipides libres. Il est important de réaliser une IRM du rachis dans 
sa totalité en cas de médulloblastome, en raison de la propension de 
ces tumeurs à disséminer le long du névraxe. 


AUTRES PNET 


Aux côtés du médulloblastome, il existe d’autres tumeurs neuro- 
épithéliales. Celles-ci sont le plus souvent de siège supratentoriel et 
de malignité élevée (grade IV de l'OMS), présentent une prise de 
contraste hétérogène et un aspect nécrotique et infiltrant. La dissé- 
mination leptoméningée est fréquente et rapide. Ces tumeurs, hyper- 
perfusées, présentent un profil spectroscopique similaire à celui du 
médulloblastome, avec toutefois une résonance de lipides libres plus 
importante, traduisant leur caractère nécrotique. 


HÉMANGIOBLASTOME 


Parfois associé à la maladie de von Hippel-Lindau, il siège pré- 
férentiellement dans le cervelet, mais peut également s'observer à 
l'étage sus-tentoriel. Il est caractérisé par la présence d'un nodule pre- 
nant très fortement le contraste, généralement associée à un kyste sans 
paroi (Figure 5-9). Cette tumeur est très fortement hypervascularisée 
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Figure 5-9 Hémangioblastome. IRM en séquence sagittale T2 (a), axiale FLAIR (b), T1 avec gadolinium (€) et IRM de perfusion (d, cartographie 
du rCBV). On retrouve une lésion kystique sans paroïs, avec présence d'un nodule mural prenant fortement le gadolinium, fortement hyperperfusé. 


en IRM de perfusion, et l’on observe également souvent des vaisseaux 
dilatés sur les séquences conventionnelles ou en angio-IRM. 


MÉTASTASES 


Les métastases cérébrales peuvent s’observer dans la plupart des 
tumeurs extraneurologiques primitives. Les cancers disséminant le 
plus fréquemment au cerveau sont le poumon (plus de la moitié des 
métastases cérébrales), le sein, le rein, la thyroïde et les mélanomes 
malins. L'aspect des métastases est extrêmement variable : on peut 
observer des lésions nodulaires uniques ou multiples, des lésions 
nécrotiques, kystiques ou hémorragiques. L'atteinte peut être céré- 
brale, méningée (leptoméninges ou pachyméninges) ou osseuse 
(Figure 5-10). Un hypersignal T1 spontané est classique dans les 
métastases de mélanome malin, par effet paramagnétique de la 
mélanine. Le traitement repose sur la chirurgie et/ou la radiochirur- 
aie si les lésions sont peu nombreuses (généralement 3 ou moins), 
et l’irradiation cérébrale in toto dans le cas contraire. 

Plusieurs études ont cherché à optimiser le protocole IRM pour 
dépister les localisations secondaires cérébrales. En routine clinique, 


il est conseillé de réaliser des séquences FLAIR et TI en écho de 
spin avec injection. Pour augmenter la sensibilité, on peut également 
utiliser une séquence avec transfert d'aimantation. Compte tenu du 
risque potentiel de fibrose systémique néphrogénique, les injections 
à double ou triple dose ne peuvent plus être recommandées. La spec- 
troscopie et l’'IRM de perfusion peuvent être utilisées pour distin- 
guer les métastases des gliomes malins. Il a été en effet montré que : 
1) les lipides libres étaient plus abondants dans les métastases que 
dans les gliomes [8, 23] ; 2) une élévation de la choline ou du rCBV 
dans l’œdème périlésionnel pouvait être retrouvée dans les gliomes, 
mais non dans les métastases [21]. 


LYMPHOMES 


Le lymphome cérébral est une tumeur dont l'incidence aug- 
mente fortement. Sur le plan épidémiologique, on peut distinguer 
les lymphomes cérébraux primitifs, les localisations cérébrales 
de lymphomes systémiques (ophtalmologiques en particulier) 
et les lymphomes survenant chez les sujets immunodéprimés, 
suite à une infection par le VIH ou à un traitement immunosup- 
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Figure 5-10 Métastases multiples d’un cancer pulmonaire. IRM en séquence FLAIR (a). coronale T2 (b), T1 avec gadolinium (e) et spectrosco- 
pie à écho court sur la lésion temporale gauche (d). On retrouve plusieurs lésions : d’une part, intraparenchymateuses entourées d'un œdème important 
et, d'autre part, méningées (ici au niveau de la scissure interhémisphérique). Le profil de ces lésions est dominé en spectroscopie par la résonance de 


lipides libres. 


presseur. L'aspect en IRM du lymphome cérébral est souvent 
typique : la tumeur prend le contraste en plages, présente souvent 
un aspect hyperdense en tomodensitométrie, un hyposignal en T2 
et un ADC diminué en raison de son caractère hypercellulaire [1, 
17]. L'œdème péritumoral est souvent important (Figure 5-11). 
En spectroscopie, son profil est celui d’une tumeur de haut 
grade, avec une élévation de la choline, une baisse du N-acétyl- 
aspartate et la présence de lipides libres et de lactates en quan- 
tité modérément importante [12]. L'IRM de perfusion retrouve 
un aspect caractéristique, avec une importante rupture de la bar- 
rière hémato-encéphalique, et une néo-angiogenèse absente ou 
mineure [13]. 

Les lymphomes chez les sujets immunodéprimés prennent sou- 
vent un aspect nécrotique. La prise de contraste peut disparaître rapi- 
dement en cas de corticothérapie, 

Le lymphome endovasculaire est une forme rare où les cellules 
tumorales envahissent la paroi des petits vaisseaux. Cela conduit à 
un tableau clinique et IRM de démence vasculaire, avec la présence 
d’une leuko-encéphalopathie et d'infarctus cérébraux multiples de 


petite taille, s'accompagnant de prises de contraste multiples, inha- 
bituelles dans ce contexte, 


TUMEURS DE LA LIGNE MÉDIANE 
ADÉNOMES HYPOPHYSAIRES 


Les adénomes hypophysaires sont des lésions fréquentes. Ils peuvent 
être découverts soit à l’occasion d’un syndrome endocrinien (amé- 
norrhée-galactorrhée, syndrome de Cushing, acromégalie), soit de 
façon fortuite, soit en raison de l'effet de masse qu'ils exercent sur le 
chiasma. Le protocole d'exploration est standardisé et doit comporter 
une séquence sagittale en T1, des coupes coronales fines sur l'hypo- 
physe en séquences T2, T1 sans et avec injection et une acquisition en 
coupes fines après injection dans un autre plan (axial ou sagittal). On 
peut également réaliser des acquisitions dynamiques après injection en 
T1 pour mettre en évidence la différence de cinétique entre l’adénome 
et le parenchyme hypophysaire normal. L'adénome hypophysaire se 


64 IMAGERIE DE L'ENCÉPHALE ET DE LA MOELLE 





Lip + Lac 


ra 
| A 





Figure 5-11 Lymphome cérébral. IRM en séquences FLAIR (a), coronale T2 (b), de diffusion (c), cartographie d’ ADC (d), IRM de perfusion avec 
cartographie du rCBV (f) et courbe de perfusion (g), spectroscopie à écho court (h) et à écho long (i). On retrouve une lésion centrée sur le faisceau 
pyramidal droit, présentant un hyposignal en T2 et FLAIR, un hypersignal en diffusion et un ADC diminué, traduisant son caractère hypercellulaire. 
En spectroscopie, les métabolites sont bien conservés, la choline est modérément augmentée et l'on note la présence d’une importante résonance de 
lipides libres. En IRM de perfusion, on retrouve un aspect de rupture de la barrière hémato-encéphalique (passage de la courbe de perfusion largement 
au-dessus de la ligne de base). 


présente sous la forme d’une lésion latérosellaire en isosignal en T1, La taille de la lésion est variable, souvent très petite et parfois non 
de signal variable en T2 ét prenant moins le contraste que le reste de visible pour les adénomes à GH et ACTH, généralement volumineuse 
l’hypophyse après injection (Figure 5-12). pour les adénomes non sécrétants, qui ne se manifestent que par l'effet 
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de masse dont ils sont responsables. On parlera de micro-adénome si la 
lésion fait moins de 1 cm et de macro-adénome dans le cas contraire. 
Il faut toujours préciser sa position par rapport aux structures de voisi- 
nage : envahissement du sinus caverneux (qui doit être suspecté si l’adé- 
nome entoure la carotide de plus de la moitié de sa circonférence ou si 
l’on note un franchissement de la méninge du sinus en T2), franchis- 
sement du diaphragme sellaire, effet de masse sur le chiasma, lyse du 
plancher sellaire. L'évolution naturelle d’un adénome hypophysaire est 
une croissance souvent très lente, qui peut être émaillée de nécrose bru- 
tale, parfois hémorragique, déclenchée quelquefois par le post-partum. 


CRANIOPHARYNGIOME 


Il s’agit d’une tumeur bénigne épithéliale fréquente, développée à 
partir de résidus de la poche de Rathke. Son incidence est bimodale, 
survenant, d’une part, chez les enfants autour de 10 ans et, d'autre part, 
chez l'adulte après 50 ans. Il se présente sous la forme d’une tumeur 
essentiellement suprasellaire, généralement calcifiée en tomodensito- 
métrie, présentant des composants charnus et kystiques. Cette lésion 
est en hypersignal en T2 et de signal variable en T1 en fonction du 
contenu du kyste (Figure 5-13). Le composant charnu de la lésion prend 
le contraste après injection. Il est important de préciser la position de 
la tumeur par rapport au chiasma, qui conditionne le geste chirurgical. 


KYSTE DE LA POCHE DE RATHKE 


Le kyste de la poche de Rathke (KPR) est une lésion de même 
origine embryologique que le craniopharyngiome. Cette lésion tota- 
lement bénigne est parfois prise à tort pour un adénome hypophy- 
saire. Il s'agit d’une lésion kystique à point de départ endosellaire, 
entre l’anté- et la post-hypophyse, de signal variable en T1 et en T2, 
située sur la ligne médiane, contenant parfois un nodule intrakys- 


Figure 5-12 Micro-adénome à prolactine. 
IRM en séquences coronales T2 (a), T1 (b), T1 
avec gadolinium. On retrouve une lésion latérosel- 
laire gauche en hypersignal en T2, moins rehaus- 
sée que le reste de l’hypophyse après injection. II 
persiste du parenchyme hypophysaire sain entre 
la lésion et le sinus caverneux gauche, traduisant 
l'absence d’envahissement de ce dernier. 


tique. Sa taille est variable, généralement comprise entre quelques 
millimètres et un centimètre. Les kystes de la poche de Rathke ne 
prennent pas le contraste après injection. Ces lésions bénignes sont 
généralement stables dans le temps. 


PINÉALOCYTOME 


Cette tumeur primitive de la glande pinéale se présente comme 
une masse kystique ou polylobée, en hyposignal en T1 et en hyper- 
signal en T2, prenant fortement le contraste après injection. En 
tomodensitométrie, cette lésion originaire de l’épiphyse refoule vers 
l'extérieur les calcifications physiologiques de cette glande. 


GERMINOME 


Cette tumeur embryonnaire siège sur la ligne médiane, générale- 
ment au niveau de l'épiphyse, mais parfois également dans la région 
hypothalamique. Les doubles localisations synchrones ne sont pas 
exceptionnelles. Il s’agit d’une lésion hyperdense en tomodensito- 
métrie, qui englobe les calcifications de la glande pinéale. En IRM, 
cette tumeur, qui prend fortement le contraste, est généralement en 
isosignal en T1 et T2 et en hypersignal en séquence de diffusion. 
Une dissémination par l'intermédiaire du liquide cérébrospinal n’est 
pas rare et doit être recherchée sur tout le névraxe. 


KYSTE COLLOÏDE 


Il s’agit d’une lésion bénigne comportant un contenu mucineux, 
siégeant sur la ligne médiane au niveau des trous de Monro. Ce 
kyste, qui mesure en règle générale de l’ordre du centimètre, appa- 
raît hyperdense en tomodensitométrie, est en hypersignal en T1, de 
signal variable en T2, d'ADC augmenté et ne prend pas le contraste 
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Figure 5-13 Craniopharyngiome. IRM en séquences sagittale T2 (a), coronales T2 (b), T1 (e) et TI avec gadolinium (d). On retrouve une lésion 
mixte, comprenant des composants charnus et kystique, endo- et suprasellaire et prenant fortement le contraste après injection. 


après injection. Cette tumeur est parfaitement bénigne, mais peut 
être responsable d'une hydrocéphalie, voire de phénomènes de mort 
subite par obstruction des trous de Monro. 


TUMEURS EXTRA-AXIALES 
MÉNINGIOME 


Il s’agit de la tumeur extra-axiale la plus fréquente. Développée 
aux dépens des méninges, elle est de siège ubiquitaire. Les localisa- 
tions « classiques » sont la faux du cerveau, les sinus caverneux, la 
tente du cervelet et l’apophyse ptérygoïde. Les signes cliniques sont 
souvent mineurs par rapport à la taille de la lésion. Le diagnostic 
radiologique est le plus souvent simple, devant une tumeur extra- 
axiale souvent discrètement hyperdense, parfois calcifiée, se rehaus- 
sant fortement après injection d'iode ou de gadolinium (Figure 5-14). 
On peut parfois observer une prise de contraste méningée débordant 
la lésion, de type inflammatoire (dural tail). La réaction du paren- 
chyme cérébral en regard est variable : le plus souvent inexistante, 1l 
peut exister un œdème vasogénique, dont la présence n’est corrélée 
ni au grade histologique, ni à la taille de la lésion, mais plus proba- 


blement à la perturbation de la circulation veineuse. Les éléments 
importants à préciser pour le geste chirurgical sont : 

- l'atteinte des structures osseuses (au moyen d’une tomodensi- 
tométrie), en particulier pour les lésions volumineuses de l'étage 
antérieur, dont l’exérèse peut être responsable d’une fuite de LCR 
ou nécessiter une reconstruction osseuse ; 

— l’envahissement et la perméabilité des sinus veineux, pour les 
lésions en contact avec ceux-ci, au moyen d’un angioscanner ou d’une 
angio-IRM. Le geste chirurgical est en effet plus facile si le sinus est 
envahi et bouché que s’il est perméable, en raison du risque de throm- 
bose et d'infarcissement veineux péri-opératoire dans ce dernier cas. 

Les techniques avancées d'imagerie sont en règle générale sans 
intérêt pour le diagnostic de méningiome et ne sont utilisées qu'en 
cas de doute avec une autre tumeur [3]. Pour mémoire, notons que 
cette tumeur est hypervascularisée en IRM de perfusion et que l'on 
peut détecter une résonance d’alanine (aux environs de 1,4 ppm) 


HÉMANGIOPÉRICYTOME ET TUMEUR FIBREUSE SOLITAIRE 


Ces tumeurs, rares, difficiles à différencier autrement que par 
l’immunohistochimie, sont généralement volumineuses (plus de 
4 cm), ressemblent à un méningiome sur le plan de l'imagerie, 
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Figure 5-14 Méningiome. IRM en séquences coronale T2 (a), axiales FLAIR (b) et T1 avec gadolinium (ec). Présence d’une lésion méningée en 
hypersignal T2, avec présence d’un important œdème réactionnel du parenchyme cérébral en regard, se rehaussant fortement après injection. La prise 
de contraste méningée dépasse largement la lésion principale, réalisant l'aspect de dural tail fortement évocateur de méningiome. 


Figure 15-5 Neurinome. IRM en séquences 
axiales T2 (a), FIESTA (b), T1 (c)et T1 avec 
gadolinium (d). Présence d’une lésion hété- 
rogène centrée par le paquet acousticofacial 
gauche, exerçant un effet de masse sur le 
tronc cérébral. 
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mais présentent souvent un caractère nettement plus agressif, 
lysant les structures osseuses en regard. Deux éléments assez 
caractéristiques peuvent être observés : une résonance élevée de 
myo-inositol en spectroscopie et, pour l'hémangiopéricytome, un 
aspect particulier en angiographie conventionnelle, avec la pré- 
sence d’une double vascularisation durale-piale et de nombreux 
shunts artérioveineux [2, 5]. 


NEURINOMES/SCHWANNOMES 


Il s’agit de tumeurs bénignes développées aux dépens des gaines 
nerveuses. Le paquet acousticofacial est la localisation la plus fré- 
quente, mais on peut également observer une atteinte du trijumeau, 
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des nerfs mixtes et des nerfs oculomoteurs. Ces dernières localisa- 
tions peuvent réaliser une atteinte intra- et extracrânienne, élargis- 
sant les trous de la base du crâne et réalisant ainsi un aspect « en 
sablier », similaire à celui observé pour les neurinomes rachidiens. 
Les neurinomes prennent fortement le contraste après injection ; on 
observe généralement un épaississement et une prise de contraste 
homogène du nerf pour les lésions de petite taille, et une prise de 
contraste périphérique, accompagnant un aspect de nécrose cen- 
trale, pour les lésions les plus volumineuses (Figure 5-15). II est 
important de préciser, pour les neurinomes de l’acoustique, l’enva- 
hissement du fond du conduit, qui rend peu probable la préservation 
de l’audition lors de la chirurgie, et l'importance de l'effet de masse 
sur le tronc cérébral. 





Figure 5-16 Papillome des plexus choroïdes. IRM en séquences sagittale TI sans (a) et avec (c) gadolinium, 
axiale FLAIR (b) et coronale T2 (d). Présence d’une lésion située dans le quatrième ventricule, en hyposignal en T1, 
en hypersignal en FLAIR, sans œdème du parenchyme cérébral en regard, se rehaussant fortement après injection de 
produit de contraste. 
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Figure 5-17 Neurocytome central. Tomodensitométrie cérébrale (a). IRM en séquences sagittales 
T1 (b), axiale FLAIR (ec) et axiale T1 avec gadolinium (d). On retrouve un processus siégeant sur le 
septum interventriculaire, centré sur les cornes frontales, calcifié, hétérogène, prenant modérément le 
contraste après injection. 


PAPILLOME DES PLEXUS CHOROÏDES 


Il s’agit d'une tumeur bénigne développée aux dépens des plexus 
des ventricules latéraux (chez l'enfant) ou du quatrième ventricule 
(chez l'adulte). Cette lésion très richement vascularisée prend le 
contraste de façon intense après injection et peut présenter des cal- 
cifications (Figure 5-16). Elle n'envahit pas le parenchyme cérébral, 
mais peut être responsable d'une hydrocéphalie en s'insinuant dans 
les trous de Monro ou de Luschka. 


NEUROCYTOME CENTRAL 


Le neurocytome est une tumeur bénigne rare, siégeant générale- 
ment au niveau des cornes frontales des ventricules latéraux, implan- 
tée au niveau du septum intraventriculaire, peu invasive, parfois calci- 
fiée, ayant un aspect caractéristique en bulle de savon (Figure 5-17). 


Il apparaît globalement en hyposignal en T1, en hypersignal en T2, 
est peu perfusée et ne prend que faiblement le contraste [16]. 


KYSTES 


Ces lésions sont d'un certain point de vue des lésions malforma- 
tives, provenant de résidus embryonnaires, mais possèdent un cer- 
tain potentiel évolutif, On distingue trois types de kystes en fonction 
des cellules constituant l’épithélium : 

— kyste épidermoïde : 11 s’agit d’une tumeur bénigne développée 
aux dépens de résidus épidermiques. Elle siège dans les espaces 
sous-arachnoïdiens, très souvent au niveau des citernes de la base 
où elle prend un aspect racémeux, s'insinuant entre le tronc cérébral 
et les vaisseaux. Son diagnostic est facile en raison de son signal 
caractéristique : cette lésion est en hyposignal en T1 et FLAIR, 
en fort hypersignal en T2 et sur la séquence pondérée en diffusion 
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Figure 5-18 Kyste épidermoïde. IRM en séquences axiales FLAIR (a), de diffusion (b), sagittale T1 (e) et spectro- 
scopie à écho court (d). On retrouve un processus en hyposignal en T1, en fort hypersignal en diffusion, hétérogène en 
FLAIR et dont le profil métabolique ne comporte pratiquement que du lactate. 


(Figure 5-18) [20]. L’ADC est variable, souvent moins élevé que 
ne le laisserait supposer l’hypersignal sur la séquence de diffusion 
(phénomène de T2 shine through). La prise de contraste est absente 
ou réduite à un fin liseré périphérique ; 

— kyste dermoïde : cette lésion bénigne est développée aux dépens 
de résidus dermiques. Son siège le plus fréquent est l'étage moyen, 
autour de la région sellaire. Cette tumeur se présente sous la forme 
d’une lésion de signal hétérogène en T1 et T2, comportant une com- 


posante graisseuse (Figure 5-19). Le kyste dermoïde peut se rompre 
dans les espaces sous-arachnoïdiens, entraînant la dissémination de 
vouttelettes lipidiques surnageant au-dessus du LCR. 

— kyste neuro-entérique : cette lésion kystique est très rare à l'étage 
encéphalique (il s’agit plutôt d'une lésion rachidienne) et siège dans 
ce cas en fosse postérieure en avant du tronc cérébral. Elle comporte 
un épithélium de type digestif. Elle est en hypersignal en T1 et T2 et 
ne se rehausse pas après injection. 
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Figure 5-19 Kyste dermoïde. Tomodensitométrie cérébrale (a), IRM en séquences axiales FLAIR (b), T1 avec gadolinium (d et P), T1 avec saturation 
du signal de la graisse (e) et coronale T2 (€). On retrouve un processus de densité graisseuse, en hypersignal en FLAIR et en T1 spontané, en hyposignal 
en T2, non rehaussé après mjection de produit de contraste. Il existe une lésion satellite résultant de la rupture du kyste dans les ventricules, flottant 
au-dessus du LCR (f, flèche). 
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Chapitre 6 


Hémorragies intracräniennes 
non traumatiques et malformations 


vasculaires 
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L'hémorragie intracrânienne peut être responsable de tableaux 
cliniques variés. Lorsqu'elle est suspectée, il s’agit d’une urgence 
en neuro-imagerie. 

En pratique, on distingue l’hémorragie méningée de l’hématome 
cérébral en décrivant leur imagerie et leurs causes respectives. 

L'hémorragie méningée doit être considérée en premier lieu 
comme étant secondaire à la rupture d’une malformation vascu- 
laire (notamment anévrysmale), qu'il faut mettre en évidence pour 
pouvoir envisager un traitement en urgence et limiter le risque d’un 
resaignement et ses conséquences cliniques très sévères. 

Les causes d’hématome cérébral sont plus variées, notamment 
une complication d'une maladie générale, comme l'hypertension 
artérielle, ou de la plupart des pathologies du parenchyme cérébral 
comme les tumeurs, une pathologie dégénérative, l’ischémie céré- 
brale revascularisée, la thrombophlébite cérébrale… 

Sont ensuite décrites les malformations vasculaires les plus cou- 
rantes, qui peuvent être découvertes en imagerie aussi bien au cours 
qu'en dehors de tout contexte hémorragique. 


HÉMORRAGIE SOUS-ARACHNOÏDIENNE 
SPONTANÉE 


L'imagerie de l’hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) spontanée 
est une urgence et doit permettre de répondre aux questions suivantes : 

— existe-t-il une hémorragie méningée ? 

— quelle est la cause de cette hémorragie méningée ? 

— quelles sont les complications de cette hémorragie méningée ? 

À l'heure actuelle, le traitement des malformations vasculaires 
sous-jacentes à l'HSA se fait dans la majorité des cas par voie endo- 
vasculaire (embolisation), tandis que le traitement neurochirurgical 
permet de gérer les complications de l’hémorragie (hydrocéphalie, 
engagement cérébral sur hématome associé...). La prise en charge 
des patients se fait en milieu réanimatoire pour gérer l'hypertension 
intracrânienne et surveiller la survenue d’un éventuel vasospasme. 


DIAGNOSTIC POSITIF D'HÉMORRAGIE 
SOUS-ARACHNOÏDIENNE SPONTANÉE 


L'objectif est de détecter la présence de sang dans les espaces 
sous-arachnoïdiens. Cette imagerie permet d'éviter la ponction lom- 
baire dans la majorité des cas [9]. 

La tomodensitométrie est performante lorsqu'elle est réali- 
sée rapidement après le début des signes cliniques et met en évi- 
dence l'hyperdensité spontanée des espaces sous-arachnoïdiens 
(Figure 6-1). La tomodensitométrie peut être mise en défaut 
lorsque l’hémorragie méningée est de faible abondance ou si l’on 
réalise l’examen à distance du début de l’hémorragie. Associée à 
un angioscanner artériel cérébral, la sensibilité pour le diagnostic 
d'HSA et la détection des anévrysmes devient excellente. 

L'IRM est très sensible pour le diagnostic d’hémorragie ménin- 
gée. On recherche principalement des hypersignaux en FLAIR (voir 
Figure 6-1) et/ou des hyposignaux en T2* dans les espaces sous- 
arachnoïdiens [7]. 

Cependant, en tomodensitométrie comme en IRM, une imagerie nor- 
male ne peut permettre d’exclure totalement une HSA suspectée clini- 
quement, justifiant dans ce cas la réalisation d’une ponction lombaire. 


RECHERCHE DE L'ÉTIOLOGIE 


Les malformations vasculaires, en particulier les anévrysmes, sont 
à l'origine de la majorité des hémorragies méningées spontanées, 
surtout lorsqu'elles sont isolées. La rupture d’un anévrysme intra- 
crânien est d’une extrême gravité, avec un tiers des patients décédant 
d'emblée, le deuxième tiers présentant des séquelles très graves et le 
dernier tiers pouvant guérir avec un minimum de séquelles. En rai- 
son du risque très important de récidive de l'hémorragie (de l’ordre 
de 20 à 50 p. 100), en particulier au cours de la première semaine 
suivant la rupture, la mise en évidence de cette malformation sous- 
jacente et son traitement sont indispensables. 

Aujourd’hui, trois méthodes d’explorations vasculaires (l'angio- 
scanner, l'IRM et l’artériographie) peuvent faire le diagnostic de ces 
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Figure 6-1 Hémorragie sous-arachnoïdienne spontanée. a) En tomodensitométrie, hyperdensité spontanée des espaces sous-arachnoïdiens. 
Hémorragie ventriculaire associée. b) En IRM, hypersignal en FLAIR des espaces sous-arachnoïdiens. 


malformations, chacune présentant des avantages, des inconvénients 
ou des intérêts particuliers. 

L'angioscanner est un examen très rapide, réalisable dans le même 
temps que la tomodensitométrie, permettant le diagnostic positif 
d’hémorragie méningée. Les reconstructions multiplanaires et tridimen- 
sionnelles des images est rapide et facile, mais la proximité de certains 
éléments osseux rend parfois son interprétation délicate (en particulier 
la terminaison de la carotide interne et l’apophyse clinoïde antérieure), 
l'analyse des coupes natives en vue axiale reste donc indispensable [1]. 

L'angio-IRM est également performante [11], mais elle néces- 
site la mise en décubitus dorsal strict ainsi que la coopération du 
patient, ce qui n’est pas toujours possible en urgence dans le cadre 
des hémorragies méningées. 

L'artériographie reste la référence par rapport à laquelle aucune 
technique non invasive n’a démontré une parfaite sensibilité. Plus 
chronophage et moins disponible dans un grand nombre de centres 
d'accueil, elle est en général réalisée dans un second temps, dans un 
but de thérapeutique. 

Si une hémorragie méningée a été mise en évidence mais qu'aucune 
malformation n'a été détectée, il faut refaire les explorations dans la 
semaine ou le mois suivant, sauf dans le cas d’une hémorragie ménin- 
gée de siège purement mésencéphalique (Figure 6-2), sans critère cli- 
nique de gravité, qui reste isolée et sans cause, dite « sine materia » [8]. 


TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE DES HÉMORRAGIES 
SOUS-ARACHNOÏDIENNES SPONTANÉES 





; 2 > ET FRS | | | 

La EP: charge des hémorragies DOMAINE multidiscipli Figure 6-2 Hémorragie prépontique. Fréquemment, aucune cause 
naire, combinant neuroréanimation, neurochirurgie et neuroradio- n’est retrouvée lors du bilan vasculaire. Ces hémorragies sont également 
logie diagnostique et interventionnelle. appelées « sine materia ». 
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Figure 6-3 Hématome centré sur la vallée sylvienne gauche. Effet 
de masse et engagement. Cette localisation doit faire rechercher un ané- 
vrysme sous-jacent de la bifurcation de l'artère cérébrale moyenne. 





Anévrysmes 


Les progrès des techniques de cathétérisme et l’utilisation de coils à 
détachement contrôlé permettent de traiter la majorité des anévrysmes 
intracräniens par voie endovasculaire. La dernière étude en date rando- 
misée multicentrique ayant comparé le traitement endovasculaire au 
traitement neurochirurgical des anévrysmes rompus a mis en évidence 
la supériorité de la technique endovasculaire [10]. 


Malformations artérioveineuses 


Pour les malformations artérioveineuses, l'embolisation permet 
de cibler les zones d’« angiofragilité » pour éliminer un risque de 
resaignement précoce. Plus à distance, si celle-ci est incomplète, on 
peut envisager un traitement soit neurochirurgical, soit par radiothé- 
rapie, en fonction du siège et du volume de la malformation. 


DIAGNOSTIC DES COMPLICATIONS ET SURVEILLANCE 


L'issue de sang après une rupture d’anévrysme ou de malforma- 
tion artérioveineuse peut être responsable à la fois d’hémorragie 
méningée, d'hématome intracérébral et d’hémorragie ventriculaire. 

Un hématome cérébral, surtout s'il est volumineux, s'il siège sur 
des parties éloquentes du cerveau ou s’il exerce un effet de masse 
sur les structures cérébrales, aggrave de manière très importante le 
tableau clinique (Figure 6-3). 

Une hémorragie méningée abondante peut également très rapide- 
ment être responsable d'une hydrocéphalie. 

De manière différée, la complication la plus grave des hémorra- 
gies méningées est le vasospasme. La présence de sang au niveau des 
espaces sous-arachnoïdiens a un effet toxique sur la paroi des artères 
intracrâniennes, provoquant leur diminution de calibre, réduisant la 
perfusion cérébrale et pouvant être à l'origine d'accidents isché- 


Figure 6-4 Vasospasme a) Angio- 
scanner mettant en évidence un 
vasospasme sous la forme d'un rétré- 
cissement focal de l'artère sylvienne 
gauche. b) Contrôle après 3 jours de 
traitement médical, mettant en évi- 
dence une disparition du vasospasme. 
c et d) Artériographie carotidienne 
gauche de face chez un autre patient, 
démontrant un vasospasme sur la ter- 
minaison de l'artère carotide gauche et 
sur l'artère cérébrale moyenne, avant 
et après traitement par angioplastie 
chimique et au ballonnet. 
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miques majeurs. La survenue potentielle de ce vasospasme doit être 
considérée comme l’une des préoccupations majeures, pour pouvoir 
le reconnaître le plus précocement possible. 

L'accélération du débit, secondairement à la diminution de 
calibre des artères, est dépistée par le Doppler transcrânien réa- 
lisé en réanimation au lit du patient de manière pluriquotidienne. 
La réalisation d'angioscanner et de tomodensitométrie de per- 
fusion peut objectiver la diminution de calibre des vaisseaux et 
le retentissement sur les paramètres temporels (allongement du 
temps de transit moyen) et sur les paramètres de volume et de 
flux sanguins [3]. 

Lorsque le vasospasme devient sévère, une éventuelle dilatation 
des artères intracrâniennes par techniques endovasculaires d’in- 
jection in situ de vasodilatateurs ou d’angioplastie sont proposées 
(Figure 6-4). 


HÉMATOMES CÉRÉBRAUX NON TRAUMATIQUES 


Pour comprendre les images tomodensiométriques et IRM et leur 
variation dans le temps, il faut comprendre la physiopathologie de 
l'évolution de l’hémorragie cérébrale 


HÉMATOME INTRACÉRÉBRAL ET TOMODENSITOMÉTRIE 


Au stade hyperaigu et aigu, en tomodensitométrie réalisée sans 
injection de produit de contraste, l’hématome intracérébral (au stade 
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d’'oxyhémoglobine et de désoxyhémoglobine) se présente sous la 
forme d'une hyperdensité spontanée homogène, arrondie ou ova- 
laire, bien limitée (Figure 6-5). En fonction du volume de cet héma- 
tome, l'effet de masse est plus ou moins marqué. L’'hémorragie peut 
s'étendre dans les cavités ventriculaires. 

Au stade subaigu (1 à 6 semaines), l'évolution des images se 
fait de la périphérie vers le centre. L’hyperdensité spontanée de 
l’hématome devient progressivement isodense au parenchyme 
cérébral. La partie centrale de l’hématome reste (quelques jours à 
quelques semaines) spontanément hyperdense. Autour de l’héma- 
tome, on note une prise de contraste annulaire périphérique réac- 
tionnelle du parenchyme cérébral, associée à un œdème vasogé- 
nique. Progressivement, l’hématome devient totalement isodense, 
puis hypodense. 

Au stade séquellaire, 1 persiste habituellement une hypodensité 
centrale ; si l’hématome était de petit volume, la tomodensitométrie 
peut redevenir quasiment normale. Des calcifications sont possibles 
à un stade très tardif. 


HÉMATOME INTRACÉRÉBRAL ET IRM 


Le signal en IRM de l’hématome est variable, fonction du type 
de séquence et de l'ancienneté de l’hématome. Son évolution com- 
plexe a été décrite dans le chapitre 3. À la phase aiguë, le diagnostic 
différentiel avec un infarctus récent est fondamental, d'autant que 
les aspects des deux entités en séquence de diffusion sont proches 
(Figure 6-6). 





Figure 6-5 Hématome capsulothalamique 
gauche. Tomodensitométrie, Hématome hyper- 
dense à la phase aiguë et évolution (diminution 
progressive de la densité de l’hématome et aug- 
mentation de l'œdème vasogénique durant les 
10 premiers jours). 
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Figure 6-6 Hématome au stade hyperaigu (1h30). IRM. Noter l'hypersignal en diffusion avec ADC diminué (a et b), ces caractéristiques de 
signal étant communes avec l'accident ischémique constitué récent. L’hypersignal en FLAIR (e) et la couronne d’hyposignal en T2* (d), absents dans 


l'ischémie récente, permettent de faire le diagnostic différentiel. 


ÉTIOLOGIE DES HÉMATOMES 


Chez l'adulte, les causes de l’hématome cérébral sont dominées 
par l'hypertension artérielle, puis les malformations vasculaires 
(anévrysmes, malformations artérioveineuses et cavernomes). 

La prise en charge thérapeutique étant très différente, et réunir des 
arguments en faveur de l’une ou l’autre de ces causes est donc très 
important. Les arguments sont à la fois cliniques (âge, antécédents, 
mode de survenue) et d'imagerie (siège de l’'hématome, anomalies 
associées). 

D'autres causes sont fréquentes comme la transformation hémor- 
ragique d’un accident ischémique, l'existence de troubles de la coa- 
gulation, l’angiopathie amyloïde ou le saignement d’une tumeur. 
Parmi les causes plus rares, on abordera les thrombophlébites céré- 
brales, l’éclampsie, les endocardites avec emboles septiques et enfin 
les encéphalites et les vascularites. 


Hémorragies intracérébrales de l'hypertension artérielle 


Ces hémorragies prédominent dans le territoire des artères per- 
forantes naissant de l'artère cérébrale moyenne ou du tronc basi- 
laire, les hématomes siégeant donc généralement (deux tiers des 
cas) dans les noyaux gris centraux. En tomodensitométrie, leur 
aspect est évocateur lorsque l’hyperdensité spontanée est unilaté- 
rale et de siège capsulolenticulaire ou capsulocaudé. En IRM, le 
siège est identique et les anomalies de signal sont celles décrites 
précédemment, en fonction de l’âge de l’hématome. Cependant, 
le manque de spécificité du critère topographique et l’absence 
fréquente de terrain hypertensif préalable doivent conduire à une 
certaine prudence, notamment chez les sujets jeunes, où l’étiologie 
hypertensive doit rester un diagnostic d'élimination, après avoir fait 
un bilan étiologique complet recherchant en particulier une malfor- 
mation vasculaire. 
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Transformation hémorragique d'un accident ischémique 


Après la revascularisation d’un accident ischémique cérébral, des 
remaniements hémorragiques peuvent fréquemment apparaître de 
façon plus ou moins étendue du fait des lésions de la barrière hémato- 
encéphalique survenues à l’occasion de l’infarctus. Cependant, on 
réserve le terme de « transformation hémorragique » aux lésions 
hyperdenses en tomodensitométrie ou hypo-intenses en séquences 
T2*, exerçant un effet de masse. La présence de petites quantités de 
sang, fréquemment détectée avec l'avènement de techniques de plus 
en plus sensibles (T2*, susceptibilité magnétique), n'a pas la même 
signification clinique et en termes de contre-indication à certains 
traitements. 


Tumeurs 


Les tumeurs responsables d’hémorragie sont le plus souvent des 
tumeurs malignes secondaires ou primitives, avec une importante 
néovascularisation. On évitera dans la mesure du possible le terme 
d'hématome lorsque cette entité est évoquée. Le diagnostic peut être 
difficile à la phase aiguë ou subaïiguë, d’autant que tout hématome 
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peut s'accompagner d'une prise de contraste périphérique. Un sai- 
enement sur tumeur est évoqué sur le caractère épais ou irrégulier 
de cette prise de contraste, la mise en évidence de néo-angiogenèse 
sur celle-ci par les techniques de perfusion ou encore un œdème 
vasogénique important et précoce (Figure 6-7). 


Thrombophlébites cérébrales 


La thrombose d’un sinus veineux et ou de veines corticales peut 
être révéléé par un ou plusieurs infarcissements hémorragiques. 

En imagerie, les signes directs de la thrombose veineuse et les 
signes indirects du retentissement sur le parenchyme cérébral sont 
abordés dans le chapitre suivant. 


Angiopathie amyloïde 


Elle est très fréquente chez les sujets âgés : on évoque le diag- 
nostic devant la topographie périphérique de l’hématome et son 
association à d’autres microsaignements périphériques en T2* et 
à des anomalies évocatrices d’une maladie des petits vaisseaux en 
FLAIR (voir Chapitre 10 pour les critères de Boston). 





Figure 6-7 Lésion gliale de haut grade révélée par des hémorragies cérébrales à répétition. IRM. Le signal hétérogène en T2* (a) et en T1 
(b) en témoigne. La présence d’une prise de contraste épaisse, mise en évidence sur cette imagerie de soustraction entre T1 avec et sans injection (€), 
et surtout d'une néo-angiogenèse en séquence de perfusion (d) permette de suspecter une cause tumorale sous-jacente. 
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Autres causes 


D'importants troubles de la coagulation (induits ou pas par un 
traitement), l'usage de certaines drogues (cocaïne, amphétamines), 
l’éclampsie ou certaines artériolopathies peuvent être à l’origine 
d'hémorragies cérébrales. 

Certaines pathologies infectieuses, telles que l’encéphalite herpé- 
tique et les abcès fongiques, se compliquent fréquemment d'hémor- 


ragies. 


MALFORMATIONS VASCULAIRES 


ANÉVRYSMES INTRACRÂNIENS 


Le risque majeur d'un anévrysme est la rupture. On considère que 
le risque de rupture est de 1 à 2 p. 100 par an et qu'il s’agit d’un 
risque cumulatif. 

Les anévrysmes sacculaires sont généralement (90 p. 100) locali- 
sés au niveau du polygone de Willis (Figure 6-8) ; 10 p. 100 d’entre 
eux sont situés sur le territoire vertébrobasilaire. 


On considère qu'ils sont en général acquis, parfois sur un terrain 
à risque comme le tabagisme, l'hypertension artérielle, chez les 
patients porteurs d'une polykystose rénale ou d’une dysplasie fibro- 
musculaire ou de syndromes atteignant la paroi artérielle, comme 
le syndrome de Marfan. Les anévrysmes sont parfois associés à des 
malformations entraînant un hyperdébit vasculaire comme les mal- 
formations artérioveineuses. Plus rarement, les anévrysmes peuvent 
être secondaires à des traumatismes vasculaires ou être une compli- 
cation évolutive des dissections artérielles ou d'une infection (ané- 
vrysmes mycotiques, le plus souvent situés sur des branches péri- 
phériques corticales). 

Vingt pour cent des patients présentent des anévrysmes multiples 
(voir Figure 6-8) et il est fréquent d'en retrouver de façon bilaté- 
rale et symétrique (anévrysmes en miroir), comme, par exemple, 
aux bifurcations des deux artères cérébrales moyennes. Uniques 
ou multiples, les anévrysmes peuvent se présenter avec des tailles 
différentes. La taille moyenne des anévrysmes rompus se situe aux 
alentours de 5 à 7 mm. 

L'évolution des anévrysmes peut se faire vers l'augmentation de 
taille progressive et la rupture. Parfois, au cours de ces phénomènes 





Figure 6-8 Anévrysme sacculaire. a) Angioscanner du polygone de Willis avec reconstructions en MIP (maximal intensity projection) et en rendu 
de volume, mettant en évidence un anévrysme sacciforme de l'artère péricalleuse gauche. b) Angiographie rotationnelle avec reconstructions en rendu 
de volume chez un autre patient, retrouvant un anévrysme sacciforme à large collet de la bifurcation sylvienne gauche. c) Artériographie carotidienne 
droite chez un troisième patient, illustrant la présence d'anévrysmes multiples : bifurcation sylvienne droite (tête de flèche) et deux anévrysmes péri- 
calleux (flèches) 





thrombotiques intra-anévrysmaux, peuvent survenir des embolies, 
responsables d'accidents ischémiques dans le territoire de l'artère 
porteuse de l’anévrysme. 

Les anévrysmes sacciformes peuvent être découverts à tout âge de 
la vie, mais le pic de fréquence de rupture concerne la femme aux 
alentours de 50 ans. 

La visualisation de ces anévrysmes repose sur les explorations vas- 
culaires (angiographie, angioscanner, angio-IRM). L'IRM permet de 
distinguer la partie thrombosée de la poche anévrysmale de la zone 
circulante (Figure 6-9). Enfin, l'IRM peut également aider à la recon- 
naissance de l’anévrysme qui a saigné, en cas de multiplicités d’ané- 
vrysmes, en montrant des signes d’hémorragie à proximité de l'un 
des sacs anévrysmaux, surtout s’il s’agit d'une hémorragie ancienne. 

En dehors de ces anévrysmes sacciformes, 1l existe également des 
anévrysmes fusiformes, plus rares. 


MALFORMATIONS ARTÉRIOVEINEUSES 


Les malformations artérioveineuses cérébrales (MAVc) sont 
définies comme une communication anormale entre des artères et 
des veines cérébrales (shunt artérioveineux), sans interposition de 
capillaires, mais avec la présence d'un réseau de vaisseaux malfor- 
matifs : le nidus. Ces malformations artérioveineuses, responsables 
d'un hyperdébit sanguin dans des structures vasculaires fragilisées, 
peuvent être à l’origine d'hématomes parenchymateux cérébraux 
et, moins souvent, d'hémorragies méningées spontanées [5]. Ces 
hémorragies cérébrales sont souvent secondaires au développement 
d’'anévrysmes soit sur les vaisseaux afférents (anévrysmes d'hyper- 
débit), soit au sein du nidus (anévrysmes intranidaux), soit sur le 
drainage veineux (ectasies veineuses) 

Le but des explorations radiologiques est l'analyse de l'angio- 
architecture des malformations, la localisation anatomique et la 
reconnaissance d'éventuels stigmates de saignement. 
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Figure 6-9 Anévrysme géant 
de l'artère communicante anté- 
rieure, partiellement  throm- 
bosé. L'IRM permet de parfaite- 
ment distinguer la portion circulante 
sur la séquence en temps de vol avec 
injection (a et b), tandis que les 
séquences morphologiques axiale en 
T2* (ec) et coronale en T2 (d) visua- 
hsent la totalité de l’anévrysme, y 
compris sa portion thrombosée. 


L'angiographie permet l'exploration la plus précise de cette 
angio-architecture, et ses résultats permettent d'orienter les choix 
thérapeutiques : embolisation, chirurgie, radiothérapie, ou associa- 
tion de ces différentes méthodes (Figure 6-10). 

En tomodensitométrie, on retrouve l'aspect d’hypertrophie des 
artères et des veines sous la forme d'hyperdensités spontanées serpi- 
gineuses, très fortement rehaussées par le produit de contraste. Les 
calcifications sont fréquentes. 

En IRM, l’hypertrophie des artères et des veines et le flux sanguin 
rapide se traduisent par des zones en absence de signal (/low-voids). 
L'imagerie en angiographie dynamique a largement progressé 
ces dernières années et permet l'exploration des MAVCc avec des 
résolutions spatiale et temporelle élevées. Enfin, l'IRM permet de 
connaître les rapports précis de la malformation, en particulier de 
son nidus, avec le parenchyme cérébral et détecte de manière sen- 
sible les signes de saignement de la méthémoglobine en hypersignal 
pondéré en T1 et de l’hémosidérine en absence totale de signal, en 
particulier sur les séquences en pondération T2* ou en susceptibilité 
magnétique. 


FISTULES DURALES 


Il s’agit de malformations vasculaires intracrâniennes intéres- 
sant les vaisseaux de la dure-mère. Comme pour les malformations 
artérioveineuses, l'objectif des explorations angiographiques non 
invasives ou de l’artériographie est de mettre en évidence le siège 
de la fistule au niveau d’un sinus veineux ou d’une veine corticale, 
les artères afférentes à cette fistule et enfin les caractéristiques du 
drainage veineux, en particulier l'existence d'une éventuelle sténose 
ou d’une occlusion partielle ou totale d’un sinus. Elles sont parfois 
responsables d’hémorragie sous-arachnoïdienne ou d’hématome 
lorsque le drainage veineux de ces fistules se fait dans une veine 
sous-arachnoïdienne [4]. 
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Figure 6-10 Malformation artérioveineuse. a) MAV découverte 
lors d’un angioscanner réalisé dans le cadre d’une hémorragie ménin- 
gée ; les techniques d'imagerie non invasive, à l'exception des séquences 
d'IRM dynamiques, sont souvent insuffisantes pour déterminer l'en- 
semble des afférences et efférences de la MAV. b) MAV temporale pos- 
térieure alimentée par les branches cérébrales postérieures ; drainage 
veineux cortical et profond et anévrysmes intranidaux. 


MALFORMATIONS ANGIOGRAPHIQUEMENT OCCULTES 


Il existe d’autres malformations, généralement non visibles à 
l'artériographie : les cavernomes, les télangiectasies capillaires et 
les anomalies veineuses de développement. Ces entités sont sépa- 
rées des malformations artérioveineuses, car il n'existe pas de shunt 
artérioveineux et que le risque évolutif et donc le traitement sont 
totalement différents. 


Cavernomes 


Les cavernomes peuvent être responsables de crises d’épilepsie et 
d'hématomes intracérébraux, mais sont souvent découverts fortuite- 
ment. Généralement de petite taille (moins de 1 ou 2 centimètres), ils 
correspondent à de multiples logettes vasculaires à parois très fines 
et totalement coagulés. Ils peuvent siéger dans n'importe quelle 
localisation cérébrale, mais aussi dans la moelle. À la périphérie du 
cavernome, les dépôts d'hémosidérine sont constants et orientent le 
diagnostic qui peut être complexe en cas de saignement récent ou 
semi-récent (Figure 6-11). Le cavernome ne renferme pas de tissu 
cérébral, contrairement aux télangiectasies capillaires. 


Chez un même patient, les cavernomes peuvent être multiples, et 
il existe des formes familiales, correspondant habituellement à une 
cavernomatose, pour laquelle un bilan génétique doit être réalisé [6]. 

En tomodensitométrie sans injection de produit de contraste, les 
cavernomes se présentent sous la forme d’une petite lésion arron- 
die, isodense ou légèrement hyperdense par rapport au parenchyme 
cérébral. Après injection de produit de contraste, il peut parfois 
exister un rehaussement plus ou moins prononcé d'une partie de 
la lésion. 

L'aspect en IRM est caractéristique. Il s'agit d’une image arron- 
die, contenant le plus souvent des saignements d'âge différents, 
avec notamment des zones contenant de la méthémoglobine extra- 
cellulaire (en hypersignal sur les séquences en pondérations TI et 
T2) et d’autres, principalement en périphérie, constituées de dépôts 
d’hémosidérine (en hyposignal en T1 et surtout T2 et écho de gra- 
dient T2*). Il n’y a pas d'œdème périlésionnel (sauf en cas de sai- 
gnement récent ou semi-récent). Certains cavernomes de petite taille 
ne sont visibles qu’en séquence T2* ou en susceptibilité magné- 
tique, sous forme d’un franc hyposignal punctiforme. 

Lorsqu'un cavernome est découvert à l’occasion d’un hématome 
volumineux, le diagnostic est alors difficile et se fait le plus souvent 
à distance de l'épisode hémorragique. Lorsque l’hématome est peu 
volumineux, on peut reconnaître le cavernome à la partie périphé- 
rique de cet hématome, les images associant les différentes périodes 
de dégradation de l’hémoglobine [13]. 


Télangiectasies capillaires 


En principe totalement asymptomatiques, les télangiectasies 
capillaires sont de découverte fortuite en imagerie. Leur siège le plus 
fréquent concerne la protubérance, mais on peut les rencontrer dans 
n'importe quelle localisation au sein du névraxe. 

Elles sont constituées de capillaires dilatés, aux parois très fines, 
mais surtout il existe du parenchyme normal entre ces capillaires 
dilatés, permettant ainsi de les distinguer des cavernomes : il n’y a 
pas de dépôt d’hémosidérine en périphérie de ces lésions. 

En tomodensitométrie, les télangiectasies peuvent être discrète- 
ment hyperdenses, mais la plupart ne sont visibles qu'après injec- 
tion de produit de contraste ; il existe alors un rehaussement peu 
important, bien limité. En IRM, il n'y a fréquemment pas d’ano- 
malie de signal spontanée sur les séquences en pondérations T1 
et T2. C'est seulement sur les séquences en pondération T2* et 
en susceptibilité magnétique [2] que l’on peut parfois retrouver 
une diminution discrète de signal, moins profonde que dans les 
cavernomes et dont la morphologie est différente. Après injection 
de produit de contraste, on retrouve un rehaussement peu pro- 
noncé. Du fait de ce rehaussement, certains diagnostics différen- 
tiels, notamment de lésions tumorales ou inflammatoires récentes, 
peuvent parfois être soulevés. Les arguments en faveur de la télan- 
giectasie seront alors la combinaison entre l'absence d'effet de 
masse et l'aspect en hyposignal T2* ou en susceptibilité magné- 
tique (Figure 6-12) ; en cas de doute, l'imagerie sera recontrôlée : 
en cas de télangiectasie, la prise de contraste persiste au-delà de 
6 semaines et n’augmente pas de taille. 


Anomalies veineuses de développement (AVD) 


Les anomalies veineuses de développement (A VD) constituent la 
« malformation vasculaire » la plus fréquente, quasiment toujours 
de découverte de découverte fortuite [12]. Ces AVD correspondent 
à une variante du drainage veineux du parenchyme cérébral normal 
adjacent. Il s’agit dé malformations concernant uniquement des 
structures veineuses, sans aucune anomalie artérielle, ni capillaire. 
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Figure 6-11 Cavernome cérébelleux. a et b) Cavernome cérébelleux droit présentant en FLAIR et en T2* des saignements d’âges différents. e et d) 
Séquences en T2 et DP (densité protonique) mettant en évidence un cavernome occipital gauche de petite taille (flèches) découvert fortuitement chez 


un autre patient. 


Elles consistent en une convergence d'un assez grand nombre de 
petites veinules dilatées qui se drainent dans une seule veine élargie, 
le collecteur, dont la terminaison peut être superficielle dans une 
veine corticale ou un sinus veineux ou profonde vers les veines sous- 
épendymaires. Elles peuvent siéger n'importe où dans le système 
nerveux central, mais sont plus fréquentes dans les lobes frontaux 
et le cervelet. 

En tomodensitométrie, ces anomalies veineuses de développe- 
ment passent inaperçués sans injection de produit de contraste ; 
après injection, on retrouve habituellement une structure prenant le 
contraste, d'aspect linéaire ou plus rarement serpigineux. 


En IRM, on peut observer, sur les séquences conventionnelles non 
injectées, une zone en absence de signal correspondant au flux san- 
guin dans le collecteur, Après injection de produit de contraste, on 
retrouve les veinules convergeant vers la veine de drainage, le collec- 
teur, donnant l'aspect typique en « tête de méduse » (Figure 6-13). 
Cet aspect est également bien mis en évidence par les séquences en 
susceptibilité magnétique, 

Des associations entre malformations sont possibles, en parti- 
culier l'association entre une AVD et un cavernome (Figure 6-14). 
Lorsqu'il existe une complication hémorragique, la plupart des 
auteurs considèrent que le cavernome en est responsable. 
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Figure6-12 Télangiectasie capillaire pon- 
tique droite. IRM. Peu visible en séquence 
FLAIR (a) et en hyposignal T2* (b), elle 
prend le contraste de manière peu intense en 
T1 après injection (e et d). 
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Figure 6-13 Anomalie veineuse de déve- 
loppement frontal droit. IRM L'anomalie 
veineuse de développement est peu visible 
sur les séquences FLAIR (a) et T2* (b). En 
T1 après injection (c) et sur l’angio-TRM 
veineuse avec injection (d), on retrouve un 
aspect typique en « tête de méduse », réunis- 
sant des structures vasculaires ramifiées vers 
un collecteur (d, flèche). 
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Figure 6-14 Anomalie veineuse de développement associée à un cavernome. IRM. Le cavernome présente des saignements d’âges différents 
en T1 (a) et T2 (P) ; il présente quelques zones de rehaussement après injection (b) et un fort hyposignal en susceptibilité magnétique (e). Les séquences 
T1 après injection (b, c et d) et en susceptibilité magnétique (e) identifient parfaitement l’anomalie veineuse de développement et la situation de son 


collecteur (flèches). 
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On regroupe sous le terme d'accident vasculaire cérébral (AVC) 
les accidents d’origine veineuse et ceux d’origine artérielle, Ces der- 
niers peuvent être dus à une réduction de l'apport sanguin, respon- 
sable d’un accident ischémique artériel, ou à une rupture artérielle, 
responsable d’un accident hémorragique (hématome parenchyma- 
teux ou hémorragie sous-arachnoïdienne). Dans les années 1970, la 
tomodensitométrie a révolutionné le diagnostic des accidents vascu- 
laires cérébraux en permettant de distinguer les lésions ischémiques 
des lésions hémorragiques. À la fin du siècle dernier, c’est l’IRM qui 
a profondément modifié l'approche diagnostique et thérapeutique 
des AVC, en particulier ceux de nature ischémique. En effet, l'IRM 
permet d'approcher les aspects physiopathologiques de l’ischémie 
cérébrale : présence d’une occlusion artérielle (angiographie par 
résonance magnétique), étendue de l’œdème cytotoxique (IRM de 
diffusion) et de la zone d'hypoperfusion (IRM de perfusion). 

Nous aborderons la sémiologie en tomodensitométrie et IRM des 
accidents ischémiques d'origine artérielle, au stade aigu et subaigu, 
et la place de l'imagerie dans le bilan étiologique. Les thrombophlé- 
bites font l’objet d’un paragraphe dédié. Les accidents hémorra- 
giques sont traités dans le chapitre 6. 


ACCIDENT ISCHÉMIQUE ARTÉRIEL AIGU 


Le diagnostic précoce d'accident ischémique artériel est impor- 
tant puisque tout patient atteint d’un déficit brutal d’origine isché- 
mique est candidat à un traitement par fibrinolyse, si ce dernier 
est administré dans les 4 heures 30 après l'apparition des premiers 
signes. En cas de déficit spontanément régressif, la distinction clas- 
sique entre accident ischémique constitué et accident ischémique 
transitoire (AIT) repose sur l'imagerie qui confirme (infarctus) ou 
infirme (AIT) l'existence d’un infarctus cérébral. Tout symptôme 
neurologique focal d'apparition brutale est donc considéré comme 
un possible accident ischémique artériel et nécessite une imagerie 
cérébrale en urgence. 


PHYSIOPATHOLOGIE 


Une obstruction artérielle provoque une diminution locale du 
débit sanguin dans le territoire concerné et une diminution de l'ap- 
port d'oxygène, Une série de réactions biochimiques entraîne la 
mort cellulaire au niveau du territoire atteint. Cependant, la partie 
centrale (cœur) de l’ischémie évolue rapidement vers cette mort cel- 
lulaire, alors que la partie périphérique (appelée pénombre) peut, 
si elle est revascularisée rapidement, retrouver un fonctionnement 
normal. L'importance relative de la pénombre et de la zone d’in- 
farctus dépend du type d’obstruction artérielle, du territoire artériel 
lésé et de la collatéralité (polygone de Willis et anastomoses lepto- 
méningées). Le défaut d'apport d'oxygène provoque une souffrance 
de la pompe à sodium des cellules neuronales et est à l’origine de 
l'entrée d’eau à l’intérieur de la cellule, provoquant ainsi l’œdème 
cytotoxique. Le diagnostic d’accident ischémique repose sur le 
diagnostic d'œdème cytotoxique. Les corps des neurones siégeant 
dans la substance grise cérébrale, l’œdème cytotoxique touche pré- 
férentiellement la substance grise. Ses caractéristiques diffèrent de 
l’œdème réactionnel ou vasogénique qui prédomine dans la sub- 
stance blanche. En tomodensitométrie, tout œdème, c'est-à-dire 
toute augmentation de la quantité d’eau, se traduit par une dimi- 
nution de la densité. L'hypodensité d’un œdème cytotoxique siège 
d’abord dans la substance grise. Parallèlement, cette augmentation 
de la teneur en eau intracellulaire est à l'origine de la diminution des 
mouvements de l’eau, mesurés en IRM par les séquences de diffu- 
sion. Une diminution du coefficient apparent de diffusion (ADC) de 
l’eau, que l’on peut mesurer et qui se traduit par un hypersignal sur 
les séquences en imagerie de diffusion, est donc le principal signe 
d'œdème cytotoxique [15]. Si la reconnaissance de l’œdème cyto- 
toxique est aujourd’hui facile en imagerie, d’autres problématiques, 
telles que l'étendue de la pénombre ischémique, sont plus difficiles 
à résoudre. 

En urgence, le radiologue doit répondre aux questions suivantes : 
existe-t-il un infarctus cérébral, une occlusion artérielle, une zone 
de pénombre avec risque d'extension de l’infarctus ? La tomo- 
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densitométrie peut répondre à certaines questions, mais l'IRM est 
aujourd'hui la technique dé référence. 


TOMODENSITOMÉTRIE À LA PHASE AIGUË 


Tomodensitométrie sans injection 


En cas de suspicion d'accident vasculaire, si l’on choisit d’utili- 
ser la tomodensitométrie, on réalise dans un premier temps un exa- 
men sans injection de produit de contraste. L'objectif est d’abord 
d'éliminer un hématome intraparenchymateux. Celui-ci se traduit 
par une hyperdensité spontanée homogène et bien limitée associée 
à un effet de masse. En l'absence d’hématome, on cherche des 
signes d’œdème cytotoxique, présents en cas d’ischémie artérielle. 
En tomodensitométrie, l’œdème est responsable d’une diminution 
de densité [17]. Dans les premières heures suivant une occlusion 
artérielle, l’hypodensité prédomine dans la substance grise et est 
souvent difficile à détecter. Elle se traduit par une perte du contraste 
normalement visible entre les densités de la substance blanche et 
de la substance grise ou dédifférenciation blanc/gris (Figure 7-1). 
Lorsque l'ischémie siège dans le territoire profond de l'artère céré- 
brale moyenne, elle entraîne une perte de la visibilité normale du 
noyau lenticulaire (Figure 7-2). L'effet de masse est modéré dans 
les premières heures et se traduit par un effacement des sillons de 
la convexité. La détection de ces signes dépend de plusieurs fac- 
teurs. Le premier est le délai de réalisation de la tomodensitométrie 
par rapport au début des symptômes, l’hypodensité étant d'autant 





_ 


Figure 7-1 Tomodensitométrie d’un accident ischémique à la 
24° heure. Effacement du noyau lenticulaire gauche avec hypodensité 
à limites nettes dans un territoire sylvien superficiel et profond gauche. 
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plus marquée que l'ischémie est sévère et durable. La taille de la 
lésion, sa topographie, la présence de lésions anciennes, la qua- 
lité de l'appareil utilisé et la formation du lecteur sont autant de 
paramètres qui influencent la sensibilité de la tomodensitométrie 
pour la détection de l’ischémie parenchymateuse. Il faut aussi 
rechercher des signes directs d’occlusion artérielle, qui, s'ils exis- 
tent, précèdent l’apparition des anomalies parenchymateuses. Un 
thrombus intra-artériel frais est responsable d’une augmentation 
de densité de l’artère occluse (aspect de « trop belle artère ») (voir 
Figure 7-2). 

Afin d'éviter les diagnostics par excès, il est important de com- 
parer la densité de l'artère suspecte à celle des autres artères intra- 
crâniennes non calcifiées qui sont, physiologiquement, de densité 
plus élevée que le parenchyme cérébral. Si ces signes précoces 
peuvent aider au diagnostic positif d'ischémie artérielle aiguë, ils 
peuvent manquer et, même lorsqu'ils sont présents, souffrent d’une 
reproductibilité interobservateur modeste, Donc, dans les six pre- 
mières heures, la tomodensitométrie peut être décevante (normale 
ou subnormale) pour affirmer le diagnostic d'ischémie artérielle, 
ce qui explique les erreurs diagnostiques. Afin de quantifier l’éten- 
due des hypodensités, certaines équipes utilisent le score semi- 
quantitatif Alberta stroke program early CT score (ASPECTS) : 
le territoire de l'artère cérébrale moyenne est divisé en dix régions 
d'intérêt à partir de deux coupes axiales standardisées passant par 
les noyaux gris centraux et les ventricules latéraux. Un point est 
attribué pour chaque région d'intérêt d'aspect normal (Figure 7-3) 
[2]. Un score inférieur à 7 est corrélé à un pronostic péjoratif, tant 
en termes de handicap résiduel que de risque de transformation 
hémorragique [7]. 

Au-delà des premières heures, l’œdème cytotoxique devient plus 
franc et l’hypodensité plus marquée. Elle s'étend dans un territoire 
artériel et, de ce fait, a une limite nette avec le parenchyme sain 
(Figure 7-4), 

À la phase aiguë, l'intérêt de la tomodensitométrie repose sur 
les points suivants : sa grande accessibilité, son utilisation comme 
examen de première intention lors des essais thérapeutiques qui ont 
montré l'efficacité des agents de thrombolyse dans les 4,5 premières 
heures [10, 26] et sa valeur pronostique. En effet, une hypodensité 
tomodensitométrique précocement étendue est associée à un mau- 
vais pronostic (voir Figure 7-4). 


Angioscanner et tomodensitométrie de perfusion 


La tomodensitométrie cérébrale sans injection peut être couplée 
à une étude des artères intracrâniennes par angioscanner et à une 
étude de la perfusion cérébrale. L'angioscanner artériel consiste 
en une acquisition spiralée de coupes fines centrées sur le poly- 
gone de Willis, lors du passage intra-artériel de produit de contraste 
iodé injecté par voie intraveineuse. Lorsqu'il retrouve une occlu- 
sion artérielle, l’angioscanner permet de confirmer dans le même 
temps l'origine artérielle du déficit, point fondamental si la tomo- 
densitométrie sans injection est « normale » (Figure 7-5) [11]. La 
tomodensitométrie de perfusion consiste à réaliser une acquisition 
séquentielle de l’encéphale pour suivre dans le temps le passage 
intravasculaire d’un bolus de produit de contraste iodé, injecté par 
voie intraveineuse [30]. Grâce aux scanners multidétecteurs, il est 
possible de couvrir l’ensemble de l’encéphale sur les appareils les 
plus récents. Dans les zones hypoperfusées, le bolus de contraste 
apparaît en quantité moindre, de façon retardé et avec un temps 
de transit allongé par rapport au parenchyme normalement perfusé. 
Des paramètres hémodynamiques (débit sanguin cérébral, volume 
sanguin, temps de transit moyen...) peuvent ensuite être calcu- 


IMAGERIE DE L'ENCÉPHALE ET DE LA MOELLE 





Figure 7-2 Accident ischémique sylvien profond droit. a) Tomodensitométrie sans injection : effacement du noyau lenticulaire droit, comparati- 
vement au noyau lenticulaire gauche dont les limites restent bien visibles (pointillés). b) Tomodensitométrie sans injection : hyperdensité spontanée de 
l'artère cérébrale moyenne droite à sa partie proximale. €) Angioscanner cérébral : occlusion proximale de l'artère cérébrale moyenne droite. d) IRM 
de diffusion à 24 heures : hypersignal du striatum droit. Noter un hyposignal focalisé lenticulaire droit, correspondant à des pétéchies hémorragiques. 


lés à partir des images natives au moyen de logiciels dédiés (voir 
Figure 7-5). Bien qu'irradiante et moins validée que l'IRM de per- 
fusion, cette technique est prometteuse, en particulier pour évaluer 
la zone de pénombre ischémique à la phase aiguë. Son utilisation 
permet aussi d'améliorer la performance diagnostique de la tomo- 
densitométrie [11]. 


IRM CÉRÉBRALE 


L'IRM est sans conteste la méthode la plus sensible pour confir- 
mer, avant la fin de la 1" heure, le diagnostic d'accident ischémique 


artériel cérébral [3] (Figures 7-6 et 7-7). Le protocole d'exploration 
doit être court (urgence de la thrombolyse, patient agité ou instable) 
et répondre aux principales questions. La distinction entre hémor- 
ragie et ischémie peut être faite en IRM. Au stade aigu, l’héma- 
tome correspond à une lésion en iso-signal en T1, en hypersignal 
en FLAIR, avec dépôt de désoxyhémoglobine en hyposignal sur 
les séquences T2* ou écho de gradient. Outre l’hématome, l'IRM 
permet d'éliminer d’autres diagnostics de présentation pseudo- 
ischémique tels que les tumeurs cérébrales, les pathologies inflam- 
matoires ou les déficits anorganiques à IRM normale. La séquence 
FLAIR contribue à rechercher ces diagnostics différentiels. En cas 
de pathologie ischémique, cette séquence permet aussi d'apprécier 
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Figure 7-3 Score ASPECT. Dix régions d'intérêt positionnées sur deux coupes tomodensitométriques, l’une passant par les ventricules latéraux, 
l’autre affleurant le bord supérieur des noyaux lenticulaires. Ici, accident ischémique sylvien total gauche avec un score ASPECT de 3 (atteinte des 
régions d'intérêt M1, I, M2, L, M4, MS et M6). 





L 


Figure 7-4 Thrombose de la terminaison de la carotide interne droite. a) Tomodensitométrie passant par la terminaison de la carotide : opacité 
du siphon carotidien et de l’origine de l'artère cérébrale moyenne droite (flèche). b) Coupe sus-jacente : œdème cytotoxique, avec à droite dédifféren- 
ciation entre la substance grise et la substance blanche. c) 24 heures plus tard, l’œdème cytotoxique atteint la totalité de l'hémisphère droit. De plus, il 
s'y associe un œdème vasogénique responsable d'un début d'effet de masse sur les ventricules latéraux. 
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Figure 7-5 Accident ischémique sylvien gauche révélé par une aphasie. Tomodensitométrie effectuée 2 heures après la survenue des symp- 
tômes. a et b) Absence d’hypodensité ou de signes précoces d’ischémie. c) Angioscanner : probable occlusion d’une branche M2 sylvienne gauche 
(flèche). d) Tomodensitométrie de perfusion, carte du temps de transit moyen. Allongement du temps de transit dans un territoire sylvien superficiel 
gauche (en bleu). e-g) Imagerie à 24 heures. e) Angio-TRM cervicale et intracrânienne : recanalisation de Ia branche M2 gauche précédemment occluse. 
F et g) Ischémie dans le territoire sylvien superficiel gauche correspondant à la région initialement anormalement perfusée et petites lésions puncti- 
formes bi-hémisphériques témoignant d’emboles multiples d’origine cardiaque. 


l’état du parenchyme cérébral, en recherchant des séquelles isché- 
miques et en appréciant l'étendue des hypersignaux de la substance 
blanche, donc de la leucopathie vasculaire sous-jacente. En cas de 
lésion ischémique récente, la séquence de diffusion montre direc- 
tement l'œdème cytotoxique qui apparaît en hypersignal franc avec 
baisse de l'ADC. L'’angio-IRM du polygone de Willis, acquise 
en mode 3D TOF, recherche l’occlusion artérielle. La séquence 
T2* recherche des stigmates hématiques parenchymateux, excep- 
tionnels dans les premières heures, et un hyposignal T2* intra- 


artériel, témoignant d'un thrombus riche en globules rouges (voir 


Figure 7-7). 

Dans les premières heures, la séquence FLAIR ne montre pas 
d'hypersignal parenchymateux (voir Figure 7-7) [22]. Un hypersi- 
gnal au sein du territoire artériel atteint devient visible au-delà de 
la fin de la 3° heure après l’occlusion artérielle [27]. De plus, en 
distalité de l’occlusion artérielle, il existe des hypersignaux vascu- 
laires, visibles au sein des espaces sous-arachnoïdiens, qui témoi- 


gnent d’une circulation collatérale et/ou d’un flux ralenti (voir 


Figure 7-7) [1]. En cas d'hypersignal parenchymateux à la fois en 
FLAIR et en diffusion. il faut éliminer un effet de rémanescence 


T2 (72-shine through) avant de conclure à un accident ischémique. 
Pour cela, la chute du coefficient de diffusion confirmera l’œdème 
cytotoxique. 

L'angio-IRM recherche l’occlusion artérielle (voir Figures 7-6 et 
7-7). En cas d'accident ischémique aigu, le nombre, le volume et 
la localisation des lésions sont évidents sur les images de diffusion 
(Figure 7-8). Les informations sur le nombre et la topographie des 
lésions permettent dans certains cas d'orienter rapidement le bilan 
étiologique : embolie d'origine cardiaque, par exemple, en cas de 
lésions multiples localisées dans des territoires artériels distincts 
(voir Figure 7-5) [24], lésions jonctionnelles en cas de sténose ser- 
rée des artères intracräniennes ou extracräniennes. Les séquences de 
diffusion permettent de distinguer les volumineuses lésions cortico- 
sous-corticales, volontiers d’origine thrombo-embolique, des petites 
lésions profondes dues à une atteinte des petits vaisseaux. Enfin, 
l'imagerie de diffusion différencie les lésions ischémiques anciennes 
en hyposignal en diffusion avec augmentation de l’ADC des lésions 
ischémiques récentes (Figure 7-9). 

On peut schématiquement rapprocher la zone d’hypersignal 
visible en séquence pondérée en diffusion de la zone d'ischémie 
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Figure 7-6 Occlusion de l'artère basilaire. IRM. a) Séquence de diffusion : hypersignal discret de l’hémiprotubérance droite. b) Séquence FLAIR : 
hypersignal de l'artère basilaire (flèche). ec) Séquence T2* : hyposignal de l'artère basilaire témoignant d'un thrombus au sein de cette artère (flèche). 
d) Coupe native d’'angio-IRM en temps de vol : absence d’hypersignal de flux au sein de l'artère basilaire, témoignant de son occlusion (flèche). 
e) Projection MIP de l’angio-IRM 3D en temps de vol : occlusion de l'artère basilaire (flèche). f) Artériographie cérébrale par cathétérisme : avant 
traitement (en haut), bonne opacification des deux artères vertébrales et de l’artère basilaire avec arrêt du produit de contraste sur le thrombus. Après 
recanalisation de l'artère par thrombectomie (en bas), bonne opacification de l’ensemble du système vertébrobasilaire. g) Tomodensitométrie chez un 
autre patient : hyperdensité spontanée de l'artère basilaire témoignant de la présence d’un thrombus (flèche blanche) avec hypodensité du tronc cérébral 
et du cervelet (astérisque), témoignant d’une ischémie déjà marquée. Noter que l’hyperdensité de l’artère basilaire doit être supérieure à celle des autres 
artères encéphaliques, par exemple de l'artère carotide gauche non calcifiée (flèche noire). 


irréversible, bien que certains hypersignaux soient réversibles en 
cas de recanalisation rapide [13]. La zone de pénombre isché- 
mique, ou zone d'ischémie potentiellement réversible, se situe 
habituellement en périphérie de la zone d’hypersignal visible en 
diffusion et apparaît normale sur ces séquences (Figures 7-10 et 
7-11). Pour apprécier la perfusion cérébrale en IRM, on utilise 
actuellement une technique fondée sur les modifications de signal 
observées après injection d'un bolus de gadolinium, agent de 
contraste paramagnétique non diffusible. On peut aussi étudier la 
perfusion sans injection de gadolinium grâce aux techniques par 
marquage de spin artériel (ASL). De nombreuses études ont mon- 
tré que l'infarctus avait plus de risque de s'étendre lorsqu'il exis- 
tait une occlusion artérielle persistante en angio-IRM et lorsque 
la zone d'hypoperfusion était plus large que la zone anormale en 
diffusion (inadéquation perfusion/diffusion ou zone de mismatch 
des Anglo-Saxons) (voir Figure 7-10) [12, 28]. Les paramètres de 
perfusion habituellement calculés en urgence apportent des infor- 
mations semi-quantitatives. 


ACCIDENT ISCHÉMIQUE TRANSITOIRE 


On a longtemps considéré que, si le déficit neurologique 
régressait spontanément, c’est qu'il n’y avait pas de lésion isché- 
mique cérébrale. Pourtant, jusqu’à 40 p. 100 des patients avec un 
déficit neurologique transitoire ont des lésions ischémiques céré- 
brales récentes [8]. Les hypersignaux parenchymateux observés 
au décours d’un accident ischémique transitoire (AIT) sont de 
petite taille [14}, multiples dans 50 p. 100 des cas, associés à une 
baisse modérée du coefficient apparent de diffusion (ADC) et 
d'autant plus fréquents que le déficit est prolongé (> 60 minutes) 
[25], qu'il existe une atteinte motrice ou un trouble du lan- 
gage [14]. 

La mise en évidence d’un hypersignal en diffusion au décours 
d'un épisode déficitaire d'origine présumée ischémique per- 
met : 1) d'affirmer l’origine vasculaire du déficit ; 2) d'orienter le 
bilan étiologique selon la distribution artérielle des lésions [29] : 
3) d'identifier un groupe de patients à haut risque de récurrence 
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Figure 7-7 Accident ischémique sylvien superficiel gauche. IRM. a) Séquence de diffusion : hypersignaux discrets dans le territoire sylvien 
superficiel gauche et, à un moindre degré, sylvien profond. b) Séquence FLAIR : hypersignaux périphériques, au sein des sillons de la vallée sylvienne 
gauche, témoignant de perturbations hémodynamiques en distalité de la bifurcation sylvienne gauche (collatéralité). ce) Séquence T2* : hyposignal à la 
partie proximale de l'artère sylvienne gauche (flèche), témoignant d’un thrombus. d) Angio-IRM (vue antéropostérieure après suppression du système 
vertébrobasilaire) : confirmation de l’occlusion proximale de l'artère cérébrale de l'artère cérébrale moyenne gauche. 


ischémique [4, 5]. En effet, la positivité de la diffusion est un facteur 
pronostique de récidive précoce indépendant des facteurs cliniques 
et biologiques du score pronostique ABCD [4, 6]. 


RECHERCHE DE L'ÉTIOLOGIE 


Cette recherche intervient dès le diagnostic positif d'accident 
ischémique artériel afin de prévenir un nouvel événement isché- 
mique. Elle peut être différée si le patient est candidat à une fibri- 
nolyse, afin de ne pas retarder le traitement, ou couplée à l’imagerie 
cérébrale si le délai d’administration d'un agent fibrinolytique est 
dépassé. La recherche étiologique repose en première intention sur 


les méthodes d’explorations vasculaires non invasives : échographie- 
Doppler, angio-IRM et angioscanner. L'angio-IRM cervicale avec 
injection de gadolinium est la méthode la plus fiable pour diagnos- 
tiquer les sténoses carotides de plus de 70 p. 100 [5]. L’étiologie de 
ces accidents ischémiques artériels est dominée par les causes d’ori- 
gine cardiaque et l’athérosclérose des artères à destinée encépha- 
lique. Il faut penser à la dissection artérielle en cas d’ischémie du 
sujet jeune. 


CAUSES CARDIAQUES 


La connaissance d’antécédents cardiaques facilite la recherche de 
cette étiologie. Les causes cardiaques sont dominées par les troubles 
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Figure 7-8 Représentation schématique et illustration des différents territoires artériels. a) Artères cérébrales antérieure (ACA), moyenne 
(ACM) et postérieure (ACP). En jaune, territoire de l'artère choroïdienne antérieure, b) À gauche : ischémie sylvienne superficielle ; au milieu : isché- 
mie sylvienne profonde ; à droite : ischémie sylvienne totale. c) À gauche : ischémie de l'artère cérébrale postérieure ; au milieu : ischémie de l'artère 
cérébrale antérieure ; à droite : ischémie choroïdienne antérieure. 





Figure 7-9 Accident ischémique récent et ancien. IRM. a) Séquence FLAIR. b) Séquence de diffusion. ec) Coefficient apparent de diffusion 
(ADO). La lésion ischémique récente (astérisque noir) est en hypersignal en FLAIR, en hypersignal franc en diffusion avec baisse de l'ADC. Lésion 
ischémique ancienne (astérisque blanc) en hypersignal en FLAIR, en discret hypersignal en diffusion par effet de rémanence T2, avec augmentation 
de l'ADC. 
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Figure 7-10 Accident ischémique hyperaigu. IRM. a) Séquence de diffusion : discret hypersignal sylvien profond droit et punctiforme dans le ter- 
ritoire sylvien superficiel droit. b) Carte de perfusion (Tmax) : anomalie de perfusion (en rouge), nettement plus étendue que les anomalies de diffusion, 
témoignant d'un mismatch perfusion-diffusion. ec) Angio-TRM 3D TOF en reconstruction MIP après suppression du système vertébrobasilaire : occlu- 
sion de la terminaison carotidienne droite et de la partie proximale de l'artère cérébrale moyenne droite. d) Séquence de diffusion à 24 heures : après 
traitement par fibrinolyse, une partie de la région anormalement perfusée échappe à l’infarctus après recanalisation de l'artère occluse (non illustré). 


du rythme cardiaque et l’infarctus du myocarde. Outre l'électrocar- 
diogramme, associé à l'enregistrement Holter, les anomalies valvu- 
laires sont recherchées par échocardiographie. En l'absence de cause 
évidente, l'exploration comporte une échocardiographie transthora- 
cique, éventuellement complétée par une échographie transæsopha- 
gienne, à la recherche d’un thrombus intracardiaque, une tumeur des 
cavités gauches, des végétations ou un foramen ovale perméable. Ce 
dernier peut aussi être recherché par angioscanner [23]. Les cardio- 
myopathies dilatées et l'athérome aortique [16] peuvent aussi être à 
l’origine d'emboles cérébraux d’origine cardiaque. 


ATHÉROSCLÉROSE DES ARTÈRES 
À DESTINÉE ENCÉPHALIQUE 


La pathologie carotidienne athéroscléreuse domine largement, 
mais l’athérosclérose peut aussi siéger dans le territoire vertébroba- 


silaire. En fonction du territoire cérébral atteint, on s'oriente soit vers 
une causé carotidienne, soit vers une cause vertébrale. Cependant, 
un bilan complet de toutes les artères à destinée encéphalique est le 
plus souvent nécessaire. 


Échographie-Doppler 


Méthode non invasive, l'échographie-Doppler est un examen 
de choix pour l'exploration des bifurcations carotidiennes et de 
l’origine des artères vertébrales et peut être couplée à l'étude 
de l’hémodynamique intracränienne par Doppler transcränien. 
Cette technique permet de visualiser directement les plaques 
d'athérome et de mesurer avec une bonne fiabilité le degré de 
sténose, plus particulièrement de la bifurcation carotidienne 
(Figure 7-12). C’est donc l'examen réalisé le plus souvent en 
première intention. 
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Figure 7-11 Accident ischémique de moins de 3 heures. IRM. Très discret hypersignal du noyau lenticulaire gauche en diffusion, sans anomalie 
de signal en FLAIR. Hypoperfusion sur la carte de débit sanguin cérébral avec présence d’un thrombus responsable d’une occlusion proximale de M1 
gauche (flèche). Après fibrinolyse, petit hypersignal punctiforme lenticulaire gauche et recanalisation de l'artère occluse. 


Angio-IRM 


Si l’angio-IRM intracrânienne est habituellement réalisée dès 
l’arrivée en urgence du patient, l'étude des troncs supra-aortiques 
utilise actuellement les techniques d’angio-IRM avec injection de 
produit de contraste (Figure 7-13). Elle permet l'étude de la lumière 
artérielle de l’origine aortique des troncs supra-aortiques jusqu'en 
intracrâänien. C’est un excellent outil pour diagnostiquer des sté- 
noses carotides de plus de 70 p. 100 NASCET [5]. L'étude de la 
lumière artérielle peut être couplée à celle de la composition de la 
plaque d'athérosclérose afin de préciser si la plaque est instable 
(chape fibreuse fine ou rompue, hémorragie intraplaque, gros cœur 
lipidique) [20]. 


Angioscanner 


Cette technique présente l'inconvénient d'utiliser des produits 
de contraste iodés, parfois d'utilisation difficile chez les patients 
polyathéromateux (insuffisance rénale, diabète). Cependant, 
les scanners multidétecteurs permettent l'exploration de l’en- 
semble des artères à destinée encéphalique depuis leur origine 
aortique jusqu'en intracrânien. De plus, l’angioscanner permet 


des mesures précises du degré de sténose, soit en comparant la 
diminution de calibre avec la carotide interne distale (NASCET, 
technique nord-américaine), soit en comparant la diminution de 
calibre de l’origine de la carotide interne avec le bulbe carotidien 
lui-même (ECST, méthode européenne) (Figure 7-14). La tomo- 
densitométrie évalue les calcifications associées aux plaques 
d’athérome (Figure 7-15). En cas de macrocalcifications, l’éva- 
luation du degré de sténose peut être difficile. 


Artériographie 


Elle n’est plus réservée qu'à des cas particuliers ou pour l'étude 
de certaines artériopathies rares, ne rentrant pas dans le cadre de 
l'athérosclérose. 


DISSECTION DES ARTÈRES À DESTINÉE INTRACRÂNIENNE 
DANS LEUR TRAJET CERVICAL 


La dissection des artères cervicales représente jusqu'à 20 p. 100 
des causes d'AVC du sujet jeune. Elle est caractérisée par la sur- 
venue d’un hématome de la paroi d’une artère cervicale, le plus 
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Figure 7-12 Échographie-Doppler de la bifurcation carotidienne. a) Pièce anatomique d’une plaque d’athérome de la 
bifurcation carotidienne. b) Irrégularité de la paroi de la carotide. c) Plaque d’athérome réduisant le calibre de la carotide interne. 
d) Volumineuse plaque d’athérome de la bifurcation carotidienne réduisant le calibre de la carotide interne. 
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Figure 7-13 Angio-IRM cervicale. a et b) Angio-TRM des troncs supra-aortiques normale, réalisée après injection de gadoli- 
nium, permettant l'étude de l'origine aortique des artères à destinée encéphalique jusqu’à leur terminaison intracränienne. 
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Figure 7-14 
la bifurcation carotidienne. 
Angioscanner. a) Visualisation de 
profil de la bifurcation carotidienne 
avec une volumineuse plaque 
d’athérome du bulbe carotidien 
et une calcification postérieure 
de la plaque. b) Coupe axiale de 
la bifurcation carotidienne mon- 
trant l’importante diminution de 
la lumière artérielle par rapport au 
diamètre du bulbe carotidien. 
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souvent de l'artère carotide dans son segment sous-pétreux, ou de 
l'artère vertébrale dans ses segments supérieurs. Cet hématome de 
paroi provoque le plus souvent une sténose de la lumière artérielle. 
Un diagnostic rapide permet l'introduction d’un traitement anticoa- 
gulant dont le but est de prévenir les accidents thrombo-emboliques. 
Reconnaître une dissection est important, puisque l’évolution sous 
traitement se fait en règle vers la restitutio ad integrum. Les dissec- 
tions peuvent être d’origine traumatique, même à la suite de trau- 
matismes peu importants de la région cervicale, mais elles sont le 
plus souvent spontanées [19]. Des éléments d'orientation clinique 
sont souvent présents : sujet jeune, douleur cervicale ou céphalée, 
syndrome de Claude Bernard-Horner. 

Leur siège, relativement haut situé au niveau de la région cer- 
vicale, rend leur diagnostic souvent difficile en échotomographie- 
Doppler [9]. Le diagnostic de dissection carotidienne repose sur 
l'augmentation de volume du segment artériel disséqué et la visua- 
lisation directe de l’hématome pariétal. Pour cela, l’examen le plus 
sensible et spécifique est l'IRM en coupes axiales centrées sur le 
trajet cervical de ces artères en séquences pondérées T1 et en satu- 
ration du signal de la graisse. La pondération T1 permet de retrou- 
ver l'hypersignal en croissant de l’hématome de la paroi artérielle 
secondaire à la présence de méthémoglobine (Figure 7-16). Au 
centre du croissant, on retrouve une absence de signal en cas de flux 
circulant. Le diagnostic de dissection vertébrale peut être plus dif- 
ficile en raison de tortuosités dans ses segments V3 et V4 et de la 
présence de plexus veineux péri-artériels (Figure 7-17). Dans ce cas, 
l'utilisation en seconde intention de coupes plus fines, d'antenne de 





Figure 7-15 Athéro- 
sclérose des vais- 
seaux du cou. Trois 
exemples d'angioscan- 
ner avec une plaque 
d’athérosclérose non 
calcifiée (a), puis deux 
plaques d'athérosclé- 
rose calcifiées (b et ce). 


98 IMAGERIE DE L'ENCÉPHALE ET DE LA MOELLE 


À 


d » | 
DHSÉCHÔN CARONCE DROITE 2 AOC. 
ÉTANCHD! LAN FLLDCAE COËcLLSON COMPLET 
O6 


L 


Le 7% Niz 31 





Figure 7-16 Dissection bilatérale des deux carotides internes. IRM. a) Coupe axiale centrée sur la région cervicale en pondération T1 avec une 
saturation du signal de la graisse : les deux hématomes pariétaux des deux carotides apparaissent en hypersignal. b) Angio-TRM : occlusion complète 
de la carotide gauche et importante diminution de calibre de la carotide droite. e) Coupe axiale en séquence FLAIR : accident ischémique profond 
bilatéral et globalement symétrique. d) Même plan de coupe en séquence de diffusion : confirmation du caractère récent de l'accident ischémique, sous 
la forme d'un hypersignal et d’une chute du coefficient de diffusion. e) Coupe sus-jacente en séquence FLAIR : hypersignal dans le territoire sylvien 
superficiel. f) Même plan de coupe en séquence de diffusion : confirmation du caractère récent d’un accident ischémique sylvien superficiel du côté 
de l’occlusion totale de la carotide interne. 





Figure 7-17 Dissection de l'artère vertébrale et accident ischémique cérébelleux. IRM. a) Séquence FLAIR montrant une ischémie dans le 
territoire de l’artère cérébelleuse inférieure droite. b) Irrégularité de l'artère vertébrale droite dans sa portion V2. €) Séquence axiale avec saturation du 
signal de la graisse montrant l'hématome en forme de croissant en hypersignal entourant une lumière sténosée circulante en hyposignal. 
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surface ou de plan de coupes orthogonal au segment disséqué permet 
le plus souvent de visualiser l'hématome [18]. L'angio-IRM, comme 
les autres techniques, recherche une sténose artérielle en regard de 
l’'hématome et analyse l'ensemble des axes artériels, à la recherche 
de dissections multiples, présentes dans 20 p. 100 des cas. 

Enfin, si l’évolution des dissections peut se faire vers le rétablis- 
sement du calibre de l'artère, la surveillance de ces patients en ima- 
gerie recherchera un anévrysme ou pseudo-anévrysme. 


AUTRES CAUSES VASCULAIRES 


Ces causes sont beaucoup plus rares, qu'il s'agisse de la dys- 
plasie fibromusculaire (Figure 7-18) ou de lésions vasculaires 





Figure 7-18 Dysplasie fibromusculaire. a) Échographie montrant 
les irrégularités pariétales associant les nœuds (diminution de calibre) 
et les ventres (augmentation de calibre). b) Artériographie vertébrale 
confirmant le diagnostic. 
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dans certaines phacomatoses comme la neurofibromatose. Chez 
l'enfant et le sujet jeune, on peut retrouver le syndrome de 
Moya-Moya, responsable d’une sténose progressive de la termi- 
naison des carotides. D’autres angiopathies, en particulier intra- 
crâniennes, peuvent être responsables d'ischémies cérébrales. 
Certaines de ces angiopathies sont d'origine infectieuse (tubercu- 
lose, mycose, syphilis), d’autres rentrent dans le cadre de mala- 
dies de système comme le lupus érythémateux systémique ou la 
maladie de Takayasu. Enfin, le traitement par radiothérapie, tant 
au niveau de la région cervicale qu'en intracrânien, peut être à 
l’origine de sténoses artérielles. 


ÉVOLUTION DES ACCIDENTS ISCHÉMIQUES 
ARTÉRIELS 


Si le bilan d'imagerie des accidents ischémiques artériels céré- 
braux est urgent, le diagnostic peut aussi intervenir plus tardivement, 
et il est important de connaître la sémiologie de ces infarctus céré- 
braux en tomodensitométrie et en IRM. 


ÉVOLUTION EN TOMODENSITOMÉTRIE 


Au cours de la première semaine, l'hypodensité de l'œdème 
cytotoxique s'accroît progressivement et, si l'infarctus cérébral est 
volumineux, vient se surajouter un œdème vasogénique qui sera 
responsable d'un effet de masse pouvant aller jusqu'à l'œdème 
malin (Figure 7-19) [21]. De plus, la tomodensitométrie recon- 
naît facilement la transformation hémorragique d'un infarctus 
avec l'apparition d’une hyperdensité spontanée. Il convient de 
distinguer les transformations hémorragiques à type d’hématome 
(Figure 7-20) des transformations hémorragiques pétéchiales, 
confluentes (Figure 7-21) ou non, sans incidence thérapeutique. 
Vers le 10 jour, on peut observer une pseudo-normalisation du 
cortex ischémié, ou fogging effect, ce qui complique le diagnostic 





Figure 7-19 Volumineux accident ischémique avec transformation œdémateuse à 48 heures. a) Tomodensitométrie sans injection montrant 
une hypodensité dans le territoire cérébral antérieur et cérébral moyen total avec effet de masse sur le système ventriculaire. b) IRM en séquence 
FLAIR. ec) IRM en séquence de diffusion. 
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Figure 7-20 Transformation hémorragique d'un accident isché- 
mique. Tomodensitométrie montrant une hyperdensité spontanée dans 
le territoire sylvien profond gauche 3 jours après un accident isché- 
mique. 
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(Figure 7-22), Entre le 4 et le 7° jour, la tomodensitométrie avec 
injection de produit de contraste peut montrer un rehaussement pré- 
dominant dans la substance grise. De la fin de la première semaine 
à la 8° semaine, la prise de contraste persiste, en rapport avec la rup- 
ture de la barrière hémato-encéphalique (Figure 7-23). En revanche, 
les effets de masse régressent progressivement. Ultérieurement, 
l’encéphalomalacie secondaire à l'infarctus cérébral se traduira par 
une hypodensité séquellaire, de moindre volume que l'infarctus 
initial. Il peut s'associer également un élargissement ventriculaire, 
lorsque l’infarctus est proche des cavités ventriculaires (Figure 7-24), 


ÉVOLUTION EN IRM 


La baisse de l’ADC, secondaire à l’œdème cytotoxique, disparaît 
progressivement, la diffusion de l’eau devenant normale autour de la 
fin de la première semaine et cette diffusion de l’eau devenant très 
rapide, donc avec une augmentation de l'ADC, au fur et à mesure 
que l’encéphalomalacie progresse, puisqu'il existe alors une véri- 
table liquéfaction du cerveau infarci. 

Sur les séquences conventionnelles, on retrouve un hyposignal en 
T1 et un hypersignal en FLAIR qui progresse au cours de la première 
semaine, en rapport avec l'æœdème cytotoxique et l'œdème vasogé- 
nique, surtout si l’infarctus est volumineux. Les transformations hémor- 
ragiques sont souvent plus impressionnantes en T2* qu'en tomoden- 
sitométrie (voir Figure 7-21). L'effet de masse persiste également au 
cours de la première semaine. La visualisation de la prise de contraste 
gyrale est souvent plus précoce en IRM qu'en tomodensitométrie et 
peut donc apparaître dès le 3° ou 4° jour. Entre la 1" et la 8° semaine, 
l'effet de masse diminue, la prise de contraste persiste, puis disparaît, de 





Figure 7-21 Transformation hémorragique pétéchiale après fibrinolyse. a) Tomodensitométrie. b) IRM en séquence 
T2*. Noter la surestimation par l'IRM de l'importance de la transformation hémorragique par rapport à la tomodensitométrie. 
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“ Figure7-22 Accident ischémique au stade subaigu. Tomodensito- 


métrie. Pseudo-normalisation du cortex, ou fogging effect, 10 jours après 
un accident ischémique. 


même que l'hypersignal en FLAIR de l’œdème vasogénique. Des trans- 
formations hémorragiques peuvent apparaître, puis devenir chroniques. 
Ultérieurement, l’'encéphalomalacie se traduira par un hyposignalen T1, 
un hypersignal en T2, et son volume sera moins important que l’infarc- 
tus initial. On retrouve également l’éventuel élargissement ventriculaire 
focal, si l'infarctus siège à proximité des ventricules (Figure 7-25). 


THROMBOPHLÉBITE CÉRÉBRALE 


La thrombose veineuse cérébrale peut se révéler par un déficit 
neurologique brutal. Celui-ci est souvent accompagné de crises 
convulsives, de céphalées ou de troubles de la conscience. L'imagerie 
recherche des signes directs et indirects de thrombophlébite. 

Les signes directs reposent sur la visualisation du thrombus. En 
tomodensitométrie, les structures veineuses thrombosées peuvent 







\ 


Figure 7-23 Accident ischémique subaigu. 
Prise de contraste secondaire à la rupture de la 
barrière hémato-encéphalique en tomodensito- 
métrie (entre la 1" semaine et la 8° semaine). a 
et b) Deux coupes tomodensitométriques sans 
injection de produit de contraste. € et d) Les 
deux mêmes coupes après injection de produit 
de contraste montrent un rehaussement d'aspect 
gyriforme. 
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« Figure 7-24 Séquelle d'infarctus sylvien gauche. Tomodensito- 


métrie. Hypodensité parenchymateuse associée à un élargissement ven- 
triculaire, témoignant d'une séquelle d'infarctus sylvien gauche étendu. 


apparaître spontanément hyperdenses (Figure 7-26). À l'IRM, 
au stade aigu, le thrombus est en iso-signal en séquence pondérée 
en T1, en hyposignal en séquence T2* et de signal variable en T2 
(Figures 7-26 et 7-27). Au stade subaigu, 1l est en hypersignal sur les 
séquences T1, T2 et FLAIR et en hyposignal marqué en T2*. En cas 
de doute, une injection de gadolinium ou d’iode permet d'analyser 
la perméabilité des sinus veineux thrombosés (voir Figures 7-26 et 
7-27). 

Les caractéristiques en IRM de l'atteinte parenchymateuse en cas 
de thrombophlébite diffèrent de celles des accidents ischémiques 
d'origine artérielle. L’œdème parenchymateux est plutôt extracellu- 
laire : mal limité, de topographie sous-corticale, s'étendant en plage 
au sein de la substance blanche et volontiers multifocal avec des 
remaniements hémorragiques (voir Figure 7-27). Des lésions bilaté- 
rales, intéressant les noyaux gris centraux (thalamus) et la substance 
blanche périventriculaire, sont évocatrices d’une thrombophlébite 
profonde. 





Figure 7-25 Séquelle d’un accident ischémique sylvien droit. IRM. a) Coupe sagittale en pondération T1, 
montrant l’hypodensité secondaire à la nécrose du parenchyme cérébral. b) Coupe axiale en séquence FLAIR, visua- 
lisant l’encéphalomalacie secondaire à l’infarctus sylvien, associée à une dilatation ventriculaire en regard. 
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Figure 7-26 Thrombose des sinus veineux. a-f) Tomodensitométrie avant injection de produit de contraste (a-c), aspect spontanément hyperdense 
du sinus sagittal supérieur et du sinus latéral droit en comparaison du sinus latéral gauche. Après injection de produit de contraste (d-f), défaut de 
remplissage des sinus thrombosés (sinus sagittal supérieur et sinus latéral droit) alors qu'il existe une bonne opacification du sinus latéral gauche. g-i) 
Chez ce même patient, comparaison tomodensitométrie après injection de produit de contraste et IRM. Défaut d'opacification du sinus latéral droit 
(flèches), en tomodensitométrie, après injection de produit de contraste (g) ou en IRM en T1 après injection de gadolinium (h) avec hyposignal marqué 
sur la séquence T2* (i). 
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Figure 7-27 Thrombophlébite du sinus sagittal supérieur et des veines corticales. IRM. a) Séquence T2* : lésion hémorragique hémi- 
sphérique gauche cortico-sous-corticale. b) Séquence FLAIR : œdème intraparenchymateux. e) Séquence T2* : hyposignaux curvilignes des veines 
corticales et du sinus sagittal supérieur en rapport avec un thrombus frais. d) Séquence 3D TI en coupe coronale : défaut d’opacification du sinus 
sagittal supérieur, e) Agrandissement de (d) : occlusion du sinus sagittal (flèche noire) et des veines corticales (flèche blanche). f) Séquence T2* après 
traitement par héparine : disparition des hyposignaux curvilignes. 
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Les crises d’épilepsie sont déclenchées par des décharges électriques 
anormales et synchrones d’un groupe de neurones dans l’encéphale. 
Elles peuvent se présenter sous forme de crises partielles, si la 
décharge est locale, ou de crises généralisées, si la décharge est diffuse. 
L'’épilepsie est une affection chronique caractérisée par la récurrence 
de crises et touche environ 1 p. 100 de la population mondiale [6, 9, 
23]. On sépare les épilepsies généralisées idiopathiques caractérisées 
par une IRM morphologique normale des épilepsies partielles en lien 
avec une anomalie tissulaire focale, parfois visible sur l'imagerie. 

Chez environ un tiers des patients présentant une épilepsie partielle, 
la prise en charge médicale reste insuffisante et une intervention neuro- 
chirurgicale peut être nécessaire [2]. Dans le bilan pré-opératoire, l'IRM 
est un outil indispensable pour localiser la lésion épileptogène [7]. Toute 
première crise d’épilepsie chez un adulte doit faire l’objet d’une explo- 
ration d'imagerie. Si dans le cadre de l'urgence la tomodensitométrie 
cérébrale reste parfois réalisée, l'IRM, en raison de ses meilleures per- 
formances diagnostiques, devrait être faite en première intention. 


PROTOCOLES D'EXAMEN 


Toute pathologie cérébrale peut être la cause d’une épilepsie et, 
par conséquent, le potentiel diagnostique de l’IRM et le protocole 
d'imagerie dépendent de la population analysée (Tableau 8-1) et des 
possibles substrats épileptogènes sous-jacents [22]. 

Lors de l'évaluation des patients de moins de 3 ans, la sclérose 
hippocampique n'est pas le facteur étiologique principal, et les diag- 
nostics les plus probables sont l'infection, l’accident vasculaire céré- 
bral (AVC) et les malformations du développement cortical (MDC). 
Par conséquent, l'imagerie coronale oblique pour les hippocampes 
ne sera pas la plus adaptée. 

Devant une première crise après l’âge de 40 ans, il faut recher- 
cher une lésion révélée par la crise d’épilepsie, comme une tumeur, 
un AVC, un abcès, un hématome entres autres. Ainsi l'injection de 
gadolinium et la séquence de diffusion doivent-elles être effectuées 
de manière systématique. 


Les patients âgés de 3 à 40 ans sont les plus souvent évalués pour 
une épilepsie pharmacorésistante, et les causes principales sont la 
sclérose hippocampique, les malformations du développement cor- 
tical, les malformations vasculaires, les tumeurs et les lésions post- 
traumatiques. Le but de l'examen est de mettre en évidence une ano- 
malie pouvant être curable chirurgicalement. 

Si les explorations en IRM comportent les séquences habituelles, 
dans le cadre de l'épilepsie, il convient d'insister sur les éléments 
suivants : 

— il faut réaliser au moins une séquence ayant une résolution spa- 
tiale optimisée, à la recherche de modifications minimes de l'archi- 
tecture du cortex ; 

- une acquisition 3D T1, sur la base d’une épaisseur d'au maxi- 
mum 1,5 mm est indispensable. Cette séquence offre le double avan- 


Tableau 8-1 Cause de l’épilepsie selon l’âge du patient à l'apparition 
de convulsions. 


Cause de l'épilepsie <5ans 5-40ans >40ans 
Encéphalopathie hypoxique-ischémique x 
périnatale 
Infections congénitales et périnatales x 
Maladies métaboliques et syndromes x 
épileptiques 
Malformations du développement x 
et syndromes neurocutanés 
Sclérose temporale mésiale x 
Malformations vasculaires cérébrales x 
Infection du système nerveux central x x 
Traumatisme crânien x x 
Tumeur du système nerveux central x x 


Accident vasculaire cérébral x 


ÉPILEPSIE 


107 





Figure 8-1 Réalisation des séquences perpendiculaires aux hippocampes (3 T). (a) Vue sagittale dans le plan des cornes temporales, permet- 
tant de trouver le plan des hippocampes. b-d) Trois coupes coronales en pondération T2 TSE, montrant l'anatomie des hippocampes d’arrière en avant 
et passant par la queue (b), le corps (€) et la tête (d). On retrouve l'aspect normal des digitations de la tête de l’hippocampe (hippocampe droit : flèches). 


tage de présenter un excellent contraste substance blanche/substance 
grise et de permettre des reconstructions dans n’importe quel plan. 
Elle permet ainsi l'évaluation des malformations du développement 
cortical et d'éliminer d'éventuels doutes sur des volumes partiels ; 
— deux séquences perpendiculaires aux hippocampes, en séquence 
FLAIR haute résolution ou en inversion-récupération (IR), sont indis- 
pensables à la recherche d'anomalies temporales, plus particulière- 
ment des hippocampes (Figure 8-1). Elles sont également utiles pour 
la recherche des dysplasies corticales focales (DCF), mais en privilé- 
giant le plan de coupe optimal par rapport à la lésion. La séquence IR 
offre un excellent contraste substance blanche/substance grise et une 
meilleur information concernant la morphologie du cortex et des gyri ; 
- une séquence en écho de gradient T2* ou susceptibilité magné- 
tique (SWI), sensible à la présence d'hémosidérine et de calcifica- 
tions, est indispensable, en particulier dans le contexte traumatique 
ou de malformation vasculaire ; 
- l'injection de gadolinium n'est pas utile, sauf lorsque les pre- 
mières images montrent une pathologie révélatrice de l’épilepsie. 
L'exploration d’un patient présentant une épilepsie chronique doit 
être réalisée sur un appareil ayant un champ magnétique d’au moins 
1, ST. L'IRM à 3T a le potentiel d'améliorer la détection et la carac- 
térisation des lésions structurelles en raison de l'augmentation du 


rapport signal sur bruit et de la résolution spatiale des images [14]. 
Par ailleurs, des nouvelles techniques en IRM, comme le tenseur de 
diffusion et les analyses automatisées de l'épaisseur corticale, peu- 
vent aider à détecter certaines lésions de visualisation difficile. 


PATHOLOGIES ÉPILEPTOGÈNES 


Les substrats épileptogènes peuvent être classés de manière non 
exhaustive en cinq groupes : sclérose hippocampique, anomalies de 
développement, tumeurs, malformations vasculaires, gliose et ano- 
malies cicatrielles diverses [24]. 


SCLÉROSE HIPPOCAMPIQUE 


La sclérose hippocampique, ou sclérose temporale médiale, est 
le substrat épileptogène le plus fréquent chez les patients présentant 
une épilepsie partielle d’origine temporale. Un traitement chirurgical 
efficace peut être proposé chez certains de ces patients. Cette lésion 
est caractérisée par une gliose et une perte neuronale. Son diagnostic 
repose sur l’atrophie de l’hippocampe (Figure 8-2), un aspect en 
hypersignal en T2 et en FLAIR et la disparition des digitations de la 
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Figure 8-2 Sclérose hippocampique droite (3 T). Coupes coronales perpendiculaires aux hippocampes en séquences T2 TSE (a) et FLATR 
(b) : atrophie et hypersignal franc de l’hippocampe droit avec disparition des digitations de la tête de l’hippocampe. L’hypersignal hippocampique 


est visualisé en séquence FLAIR (b, tête de flèche). 





Figure 8-3 Sclérose hippocampique bilatérale (3 T). Coupes coronales perpendiculaires aux hippocampes en séquences T2 STIR visualisées 
en contraste vidéo inversé (a) et FLAIR (b) : nette atrophie avec hypersignal des hippocampes. 


tête des hippocampes. Les signes secondaires incluent l’atrophie du 
fornix homolatéral, la dilatation de la corne temporale du ventricule 
latéral et la perte de volume du lobe temporal du même côté [1, 13, 17, 
20]. Ces anomalies ne peuvent être correctement observées que sur 
les coupes en incidence coronale, perpendiculaire aux hippocampes. 
Le plus souvent, les anomalies sont unilatérales, permettant une 
interprétation qualitative comparative du volume hippocampique par 
rapport au côté sain. Cependant, une atteinte bilatérale peut s’obser- 
ver (Figure 8-3) ; dans ce cas, le diagnostic repose sur les anoma- 
hes de signal en T2 ou en FLAIR et l'absence de visualisation des 
digitations de la tête des hippocampes. On peut également s’aider de 
méthodes quantitatives, telles que la volumétrie hippocampique [12]. 


ANOMALIES DE DÉVELOPPEMENT 


Les malformations du développement cortical (MDC) sont à 
l'origine de 10 à 50 p. 100 des épilepsies chez l'enfant et de 4 à 


25 p. 100 des cas adultes [16, 26]. Ces anomalies sont essentielle- 
ment représentées par les dysplasies corticales focales, les hétéroto- 
pies neuronales et la polymicrogyrie [S, 10]. 

La dysplasie corticale focale se présente sous la forme d’une 
giration anormale avec un cortex épaissi. Un hypersignal en pon- 
dération T2 peut aider au diagnostic, en particulier s’il est associé à 
une bande radiaire dirigée vers le ventricule, et doit faire rechercher 
l’épaississement cortical (Figure 8-4) [21, 25]. On peut rapprocher 
de ces anomalies de développement les malformations cérébrales 
des phacomatoses, comme la sclérose tubéreuse de Bourneville 
(Figure 8-5). Les tubers corticaux de cette phacomatose sont actuel- 
lement considérées comme des dysplasies corticales focales [18]. 

Les hétérotopies correspondent à des amas de substance grise loca- 
lisés en position ectopique et sont classées en hétérotopies en bande, 
sous-corticales et sous-épendymaires (Figure 8-6) [4]. La polymicro- 
gyrie est définie comme un nombre excessif de petits gyri anormaux 
qui produisent une surface corticale irrégulière (Figure 8-7) [3]. Parmi 
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Figure 8-4 Dysplasie corticale frontale droite (3 T). a) Coupe coronale en pondération T2 STIR (contraste vidéo inversé) : épaississement limité 
du cortex frontal supérieur droit avec une mauvaise différenciation substance blanche/substance grise (flèches). b) Coupe coronale en séquence FLAITR : 
hypersignal associé à l'épaississement cortical s'étendant en bande du cortex vers le ventricule latéral (têtes de flèche). 


Figure 8-5 Sclérose tubéreuse de 
Bourneville (3 T). Coupes axiales en 
séquences T2 TSE (a) et FLAIR (b}), mon- 
trant de multiples tubers corticaux et sous- 
corticaux en hypersignal avec des bandes 
radiaires vers les ventricules. On retrouve 
aussi les nodules sous-épendymaires (a, 
flèches). Superposition des données de la 
carte d’anisotropie fractionnée à l'imagerie 
en pondération FLAIR en coupes axiale (€) 
et coronale (d), mettant en évidence une perte 
de l’organisation des fibres autour des lésions 
(têtes de flèche). 





110 








IMAGERIE DE L'ENCÉPHALE ET DE LA MOELLE 


Figure 8-6 Les trois types d'hétéroto- 
pie de la substance grise : hétérotopie 
en bande ou double cortex (3 T). a et b) 
Coupes axiale en pondération T1 (a) et coro- 
nale en pondération T2 STIR (contrasté vidéo 
inversé) (b), mettant en évidence le double 
cortex comme une bande de substance grise 
au-dessous du cortex ; hétérotopie nodu- 
laire sous-corticale (3 T). c) Coupe coronale 
en pondération T2 : présence de multiples 
nodules de substance grise interposés entre le 
cortex et le ventricule à gauche ; hétérotopie 
nodulaire sous-épendymaire (3 T). d) Coupe 
coronale en pondération T2 TSE : amas 
nodulaire de substance grise en regard du 
ventricule latéral gauche (flèche). 


Figure 8-7 Polymicrogyrie périsylvienne bilatérale (3 T). Coupes coronales en pondération T1 (a) et en pondération T2 STIR (contraste vidéo 
inversé) (b), montrant l’épaississement cortical périsylvien bilatéral avec un aspect irrégulier de la jonction substance blanche/substance grise (b, 


flèches). 
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les autres malformations du développement cortical liées à l’épilep- 
sie réfractaire, on retrouve l'hémimégalencéphalie (Figure 8-8) et la 
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On ajoute dans ce groupe les hamartomes hypothalamiques car 
ils correspondent à une anomalie de développement. Il s’agit de 


schizencéphalie (Figure 8-9). neurones et de cellules gliales d'aspect normal, mais ectopiques, 
souvent associés à des crises gélastiques. L’IRM montre une masse 
hypothalamique iso-intense à la substance grise, sans rehaussement 
après injection de gadolinium et sans augmentation de taille dans le 
temps (Figure 8-10) [19]. 





Figure 8-8 Hémimégalencéphalie (3 T). Coupe axiale en pondéra- 
tion T2 TSE : élargissement marqué de l'hémisphère gauche et du ven- 
tricule latéral du même côté, avec un cortex épaissi et des anomalies de 
la morphologie des sillons. 


Figure 8-9 Schizencéphalie (3 T). Coupe coronale en pondération 
T1 : fente s'étendant du cortex frontal gauche jusqu’au ventricule, bor- 
dée par du cortex polymicrogyrique. 





Figure 8-10 Hamartome hypothalamique chez un enfant ayant des crises gélastiques (3 T). Coupes sagittale en pondération T1 (a) et 
coronale en pondération T2 TSE (b) : masse ovalaire sessile attachée au plancher du troisième ventricule (flèches), iso-intense à la substance grise. 
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TUMEURS neuro-épithéliales (Figure 8-11) et les gangliocytomes/gangliogliomes 
(Figure 8-12). Ces tumeurs sont actuellement considérées comme des 

N'importe quel type de tumeur cérébrale peut se révéler par une malformations du développement cortical secondaires à une proliféra- 
crise comitiale inaugurale. Cependant, les tumeurs responsables d'épi- tion neuronale anormale : elles sont non ou très lentement évolutives 
lepsie chronique correspondent le plus souvent souvent à des types et peuvent être associées à une dysplasie corticale focale [10]. Elles 
histologiques particuliers comme les tumeurs dysembryoplasiques apparaissent comme des lésions corticales focales sur l’'IRM, souvent 





Figure 8-11 Tumeur neuro-épithéliale dysembryoplasique (3 T). Coupes axiales en pondérations T2 TSE (a) et T1 après injection de gadolinium 
(b), montrant une lésion kystique cortico-sous-corticale temporo-occiptale gauche, apparaissant en hypersignal sur la séquence en pondération T2 et en 
hyposignal sur la séquence en pondération T1. Il n’y a pas de prise de contraste. 





Figure 8-12 Gangliocytome associé à une dysplasie corticale (3 T). Coupes coronales en séquence FLAIR (a) et en pondération T1 après injection 
de gadolinium (b) : lésion hétérogène temporale interne droite légèrement en hypersignal FLAIR avec une petite prise de contraste nodulaire (b, flèche). 
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Figure 8-13 Cavernome temporal droit (3 T). a) Coupe coronale en pondération T2 TSE, mettant en évidence le dépôt d’hémosidérine sous la 
forme d’un anneau en l'absence de signal et montrant les produits de dégradation du sang contenus dans le cavernome, surtout sous la forme d’un 
hypersignal. b) Coupe sagittale en pondération T1 : présence d’hypersignaux (flèches) dans la lésion (présence de méthémoglobine). 


avec une composante kystique. Les zones de rehaussement après 
injection de produit de contraste sont rares. D’autres tumeurs rencon- 
trées chez ces patients sont les astrocytomes pilocytiques, les xantho- 
astrocytomes pléomorphes et les oligodendrogliomes [27]. 


MALFORMATIONS VASCULAIRES 


Toute malformation vasculaire peut être responsable de crises 
focales, en particulier les cavernomes (Figure 8-13) et les malforma- 
tions artérioveineuses. La séquence la plus sensible pour détecter les 
cavernomes est la séquence pondérée en T2*, qui est parfois la seule 


à être positive pour les lésions de petite taille, qui peuvent néanmoins 
être responsables de crises [11]. 


GLIOSE ET ANOMALIES CICATRICIELLES DIVERSES 


Les cicatrices cérébrales, quelles que soient leurs causes, peuvent être 
à l’origine de crises d’épilepsie. Elles peuvent résulter, par exemple, de 
séquelles post-traumatiques, de séquelles d’ AVC, d'actes neurochirurgi- 
caux, de la cicatrice d’une pathologie infectieuse (Figure 8-14). L'étude 
des antécédents et des anomalies IRM en rapport avec la séquelle per- 
mettent de rapporter l’épilepsie à ces différentes pathologies. 





Figure 8-14 Séquelle d'accident vasculaire cérébral (3 T). a) Coupe coronale en pondération FLAIR : atrophie et gliose corticale et sous-corticale 
frontotemporale droite avec un hypersignal diffus. b) Coupe axiale en pondération SWI : mise en évidence des dépôts d'hémosidérine (tête de flèche). 
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AUTRES L'angiomatose de Sturge-Weber est une phacomatose neurocutanée 
[15] à substratum malformatif vasculaire, Elle associe un angiome 

Une autre cause d’épilepsie pharmacorésistante avec gliose et atro- facial dans le territoire du nerf trigéminé à une atteinte leptoméningée 
phie cérébrale est représentée par l'encéphalite de Rasmussen [8]. Il homolatérale. L'IRM peut montrer, du côté de l'atteinte, une atrophie 
s’agit d’une encéphalite chronique auto-immune progressive observée cérébrale, une prise de contraste leptoméningée (correspondant à un 


chez l'enfant. L'IRM met en évidence une atrophie cérébrale hémisphé- 


angiome pial) et des calcifications corticales adjacentes (Figure 8-16). 
rique ou lobaire, associée à un hypersignal en T2 diffus (Figure 8-15). 





Figure 8-15 Encéphalite de Rasmussen chez un garçon ayant une encéphalite chronique et des crises partielles motrices sévères 
(3 T). a) Coupe axiale en pondération T2 TSE : atrophie corticale hémisphérique droite associée à un hypersignal diffus de la substance blanche. b) 
Coupe axiale en pondération T1 : on retrouve l’atrophie hémisphérique droite. 





Figure 8-16 Angiomatose de Sturge-Weber (3 T). a) Coupe axiale en pondération T2 TSE : élargissement des espaces péricérébraux à droite, 
épaississement de la voûte du même côté, traduisant une atrophie ancienne et un remaniement du parenchyme cérébral frontopariétal droit. b) Coupe 
axiale en pondération T1 après injection de gadolinium : mise en évidence un rehaussement de la surface du cortex donnant un hypersignal gyriforme. 
c) Coupe axiale en SWI : calcifications corticales apparaissant comme des zones vides de signal. 
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CONCLUSION 


La grande variété de lésions épileptogènes et le fait que beaucoup 
d’entre elles soient de petite taille rendent nécessaire un protocole 
d'exploration adapté ainsi qu'une analyse attentive des images. 
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Maladies de la substance blanche 
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CLASSIFICATION ET PHYSIOPATHOLOGIE 


Les affections de la substance blanche peuvent être subdivisées en 
deux groupes : d’une part, les affections démyélinisantes, acquises 
ou génétiques, réalisant une altération et parfois une destruction de 
la gaine de myéline, qui peuvent être le fait de maladies infectieuses, 
inflammatoires, vasculaires, toxiques ou métaboliques (Tableau 9-T) ; 
d'autre part, les affections hypomyélinisantes qui sont caractérisées 
par des anomalies innées de la formation ou de la réparation de la 
gaine de myéline, consécutives à des altérations génétiques ou à des 
dysfonctionnements enzymatiques ; elles sont dans la plupart des cas 
retrouvées chez l'enfant ou l'adulte jeune. La grande majorité des 
maladies de la substance blanche de l'adulte sont d’origine démyéli- 
nisante, ce sont celles qui seront traitées dans ce chapitre. 


MALADIES INFLAMMATOIRES 


SCLÉROSE EN PLAQUES 


La sclérose en plaques est une maladie fréquente, touchant le sujet 
jeune ou d’âge moyen, plus particulièrement la femme. La mala- 
die évolue par poussées, à l'origine d’un handicap plus ou moins 
important. Les lésions sont typiquement multifocales, siège de phé- 
nomènes inflammatoires, d'une démyélinisation, puis d’une gliose. 

L’IRM est un élément majeur du diagnostic. Le protocole d'ex- 
ploration de cette affection doit être standardisé, les acquisitions 
sont réalisées dans le plan bicalleux, comportant au minimum des 
coupes jointives, en T2 deux échos, en T1, sans puis après injection 
de produit de contraste. 

Alors que les lésions sont très en hypersignal sur les images en 
pondération T2 et FLAIR, elles sont généralement iso-intenses ou 
légèrement hypo-intenses en T1. Les lésions paraissant fortement 
hypo-intenses par rapport au cortex sur les séquences T1 sont appelées 
« trous noirs », ou black holes. et correspondent à des régions de des- 
truction de la myéline (Figure 9-1) [15]. 


Tableau 9-1 Principales affections démyélinisantes. 


Sclérose en plaques et formes frontières 
Sclérose concentrique de Balo 
Sclérose en plaques pseudo-tumorale (forme de Schilder) 
Forme de Marburg 
Origine immunologique 
Encéphalomyélite aiguë disséminée (ADEM, acute disseminated 
encephalomyelitis) 
Maladie de Devic (neuromyélite optique) 
Lupus érythémateux systémique 
Syndrome des antiphospholipides 
Sarcoïdose 
Maladie de Behçet 
Syndrome CLIPPERS 
Origine toxique 
Radiothérapie 
Maladie de Marchiafava-Bignami 
Stupéfiants 
— héroïne 
— cocaïne 
Encéphalopathie postérieure réversible (EPR) 
Origine infectieuse 
Virale 
— atteinte liée au VIH 
- leuco-encéphalopathie multifocale progressive (LEMP) 
- panencéphalite sclérosante subaiguë 
Bactérienne 
- maladie de Lyme 
Origine métabolique 
Syndrome de démyélinisation osmotique (myélinolyse centro- 
et extrapontine) 
Encéphalopathie de Gayet-Wernicke 
Origine vasculaire 
Leucopathie vasculaire 
Leuco-encéphalopathie vasculaire 
CADASIL 
Encéphalopathie post-anoxique 
Origine traumatique 
Lésions axonales diffuses 


CADASIL : cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leuko- 
encephalopathy. 
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Figure 9-1 Sclérose en plaques chez une patiente de 32 ans. IRM. Les plaques sont visibles sous la forme d’hypersignaux en FLAIR (a et b) 
et en T2 (ec) de la substance blanche sus-tentorielle périventriculaire intéressant le corps calleux (a et b, têtes de flèche blanches), la substance blanche 
profonde et la substance blanche juxtacorticale (ec, tête de flèche noire). Certaines de ces lésions apparaissent en hyposignal en T1 en écho de spin (d, 
flèche noire). Une lésion inflammatoire médullaire en hypersignal en T2 est également mise en évidence (e, flèche blanche). 


Les critères diagnostiques de sclérose en plaques sont en constante 
révision [4, 8, 11-12] et doivent allier des critères de dissémination 
spatiale et temporelle. 

À l'étage sus-tentoriel, les hypersignaux T2 évocateurs du diag- 
nostic sont paraventriculaires, de morphologie ovoïde à grand axe 
perpendiculaire aux ventricules, prédominant autour des cornes tem- 
porales des ventricules latéraux, calleux (notamment à l'interface 
callososeptale [5] et juxtacorticaux. 

Les autres anomalies se situent en fosse postérieure (tronc cérébral et 
cervelet), sur les voies optiques (chiasma optique et nerfs optiques) et 
dans la moelle épinière, où les hypersignaux T2 touchent préférentielle- 
ment la moelle cervicale et ont une taille inférieure à la hauteur de deux 
corps vertébraux, sans tuméfaction médullaire (voir Figure 9-1) [14]. 

L'IRM apporte des informations sur l’activité de la maladie [6]. 
Le rehaussement des lésions de sclérose en plaques récentes est 
nodulaire (Figure 9-2), annulaire ou en anneau ouvert [9]. 

L'évolution de la maladie est marquée par l'extension progressive 
des hypersignaux T2 et l'apparition d'une atrophie cérébrale (voir 
Figure 9-2). 


SARCOÏDOSE 


La sarcoïdose est une granulomatose multisystémique. L'atteinte du 
système nerveux central est le résultat d’une infiltration des espaces 


méningés qui diffuse ensuite aux nerfs crâniens et rachidiens, aux vais- 
seaux, à l'axe hypothalamo-hypophysaire ou au parenchyme cérébral. 
L'atteinte leptoméningée se manifeste sous la forme d’une 
prise de contraste suivant les reliefs de l’encéphale. L’atteinte de 
la dure-mère se traduit par un épaississement diffus ou focal de la 
méninge. Les atteintes hypothalamo-hypophysaire et chiasmatique 
sont classiques, par extension des granulomes méningés des citernes 
suprasellaires. L’atteinte parenchymateuse peut prendre un aspect 
pseudo-tumoral par coalescence des granulomes qui apparaissent en 
hyposignal T2, rehaussés après injection. La coexistence de prises 
de contraste leptoméningées et parenchymateuses est évocatrice du 
diagnostic (Figure 9-3). L'œdème et l’effet de masse sont en géné- 
ral discrets. Une hydrocéphalie est fréquemment associée. L'atteinte 
médullaire associe un rehaussement linéaire périmédullaire lepto- 
méningé et des prises de contraste nodulaires intramédullaires. Les 
anomalies de la substance blanche, sous la forme d'hypersignaux 
2, sont fréquentes. Non spécifiques, elles prédominent dans les 
régions paraventriculaires et ne se rehaussent pas après injection. 


MALADIE DE BEHÇET 


La maladie de Behçet est une affection multisystémique, caracté- 
risée par une inflammation périvasculaire essentiellement veineuse. 
L'atteinte parenchymateuse intéresse le tronc cérébral, en particu- 
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Figure 9-2 Sclérose en plaques évoluée chez une patiente de 31 ans. IRM. Une plaque active présente un rehaussement nodulaire en T1 après 
injection (a, tête de flèche). L'importante charge lésionnelle est responsable d’une atrophie cérébrale marquée. 


lier la protubérance, les noyaux gris centraux, le diencéphale et la 
substance blanche hémisphérique. Les lésions sont en hypersignal 
en T2, sièges d'une prise contraste nodulaire (Figure 9-4) ou en 
motte. L’atteinte de la substance blanche hémisphérique se mani- 
feste par de nombreux hypersignaux en pondération T2, nodulaires, 
confluents (voir Figure 9-4), parfois rehaussés à la phase aiguë. Les 
atteintes méningées sont rares au cours de la maladie. L'atteinte 
vasculaire veineuse, est responsable de thromboses veineuses céré- 
brales. L’atteinte médullaire est retrouvée sous la forme de lésions 
uniques ou multiples, étendues sur plusieurs segments vertébraux 
associées à une tuméfaction médullaire. 


SYNDROME CLIPPERS 


Le syndrome CLIPPERS (chronic lymphocytic inflammation 
with pontine perivascular enhancement responsive to steroids) est 
une maladie inflammatoire du système nerveux central caractérisée 
par une infiltration de la substance blanche périvasculaire par des 
lymphocytes T [10]. Le tableau radiologique est fait de prises de 
contraste punctiformes et curvilinéaires protubérantielles étendues à 
l’ensemble du tronc cérébral et au cervelet, voire à la moelle épinière 
(Figure 9-5). 


ATTEINTES TOXIQUES ET POST-RADIQUES 
ENCÉPHALOPATHIES TOXIQUES 


De nombreuses intoxications ou désordres métaboliques peuvent 
être à l’origine d'atteinte de la substance blanche. 

Dans un contexte d'intoxication alcoolique, l'apparition de 
lésions démyélinisantes aiguës du corps calleux doit faire évoquer 


une maladie de Marchiafava-Bignami. Les prises de contraste sont 
rares et l’évolution se fait vers l’atrophie [1]. 

L'intoxication par le monoxyde de carbone est responsable d’une 
nécrose hémorragique pallidale bilatérale, pouvant s'étendre aux 
régions corticales ou à la substance blanche sus-tentorielle [7]. 

L'intoxication par le méthanol, est responsable d'une nécrose 
hémorragique des putamens, parfois étendue à la substance blanche 
sous-corticale, siège de rehaussements après injection. 


LEUCO-ENCÉPHALOPATHIE POST-RADIQUE 


Survenant quelques semaines à plusieurs mois après l'irradiation, 
elle se manifeste par l'apparition de plages de haut signal en T2 et 
FLAIR de la substance blanche (Figure 9-6), en règle confluentes et 
globalement symétriques, respectant le corps calleux et les fibres en 
U. Il peut s’y associer une atrophie ainsi que d’autres complications 
attribuables au traitement (radionécrose, malformations vasculaires, 
tumeurs secondaires). 


ENCÉPHALOPATHIE POSTÉRIEURE 
RÉVERSIBLE 


L'encéphalopathie postérieure réversible (EPR ou PRES : pos- 
terior reversible encephalopathy syndrome), fréquemment secon- 
daire à une toxicité médicamenteuse (immunosuppresseurs) ou 
dans un contexte de toxémie gravidique, est responsable d'un 
œdème vasogénique cortico-sous-cortical réversible (Figure 9-7), 
prédominant dans les régions postérieures, sans prise de contraste. 
Les formes atypiques intéressent les noyaux gris centraux et le 
tronc cérébral [2]. 


Figure 9-3 Neurosarcoïdose chez une patiente de 47 ans. IRM en séquences T1 après injection (a-c) et FLAIR (d). Multiples prises de contraste 
nodulaires, confluentes, corticopiales, intéressant les vallées sylviennes (b et €, têtes de flèche blanches) ainsi que les citernes, notamment en suprasel- 
laire, avec extension hypothalamo-hypophysaire et diencéphalique (b et d, têtes de flèche noires). 





Figure 9-4 Maladie de Behcçet. IRM. a et b) Hypersignaux de la substance blanche sus-tentorielle. c) Une lésion est rehaussée de façon annulaire 
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Figure 9-5 Syndrome CLIPPERS. IRM. a-c) Hypersignaux en FLAIR et T2 
protubérantiels étendus aux pédoncules cérébelleux moyens, associés à des prises 
de contraste punctiformes et curvilinéaire. d) Prises de contraste de la moelle cer- 
vicale haute. 








Figure 9-6 Leuco-encéphalopathie post- 
radique. IRM.  Hypersignaux  confluents 
et bilatéraux en FLAIR (a et b) et T2 (d), en 
discret hyposignal en T1 (c). La séquence T2 
double inversion-récupération (atténuation du 
hiquide cérébrospinal et de la substance blanche 
normale) met en évidence le respect des fibres 
en U (e, flèche). 
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Figure 9-7 Encéphalopathie postérieure réversible (EPR) secondaire à une chimiothérapie. IRM. a) Imagerie de diffusion b = 1 000 s/mm°. 
b) Cartographie du coefficient de diffusion apparent. Hypersignaux cortico-sous-corticaux en T2 (e) et FLAIR (d), non rehaussés, présentant une aug- 


mentation du coefficient apparent. 


SYNDROME DE DÉMYÉLINISATION OSMOTIQUE 


Le syndrome de démyélinisation osmotique (myélinolyse cen- 
tro- et extrapontique) est rencontré lors de la correction trop rapide 
d'une hyponatrémie. Les anomalies de signal intéressent la protubé- 
rance, en hyposignal en T1, en hypersignal en T2, rarement rehaus- 
sées après injection, le coefficient de diffusion y est abaïssé [13]. 
La partie ventrale de la protubérance est habituellement épargnée 
(Figure 9-8). Dans les formes extrapontiques, les lésions peuvent 


intéresser les noyaux gris centraux ou la substance blanche sous- 
corticale [3]. 


AFFECTIONS DÉMYÉLINISANTES 
D'ORIGINE GÉNÉTIQUE 


Elles sont suspectées devant une atteinte de la substance blanche bila- 
térale, symétrique, chez l'adulte jeune, souvent sans prise de contraste. 
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Figure 9-8 Syndrome de démyélinisation osmotique chez une patiente de 61 ans, hospitalisée pour la prise en charge d'une hyponatré- 
mie sévère dans un contexte de potomanie. IRM. Hypersignaux protubérantiels en diffusion (a et b), FLAIR (e) et T2 (d), respectant les régions 
ventrales de la protubérance. 
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La contribution de l'imagerie dans la prise en charge des patients 
déments a longtemps été limitée au diagnostic différentiel, permet- 
tant d'éliminer des pathologies simulant des démences, comme 
les hématomes sous-duraux chroniques ou certaines tumeurs céré- 
brales. Actuellement, l'imagerie cérébrale fait partie intégrante de 
l'exploration d’une démence et doit, d’après les recommandations 
de la Haute Autorité de santé [ 10] être réalisée devant toute démence 
d'apparition récente. L'imagerie morphologique permet de recher- 
cher des signes positifs de démence neurodégénérative, comme une 
atrophie de localisation évocatrice, des lésions vasculaires, mais per- 
met également éliminer la présence d’une lésion neurochirurgicale. 

Après avoir traité les deux grands chapitres que sont les maladies 
neurodégénératives, en premier lieu la maladie d'Alzheimer, puis 
les démences vasculaires, nous traiterons rapidement de différentes 
formes de démences. 


IMAGERIE DU VIEILLISSEMENT CÉRÉBRAL 


Le vieillissement associe des signes d’atrophie cérébrale et des 
anomalies du parenchyme cérébral lui-même, en particulier des 
hypersignaux en pondération T2 en IRM. Cependant, il est sou- 
vent difficile d’affirmer avec certitude que ces images, bien que 
fréquemment observées, ne sont qu'un vieillissement normal du 
cerveau. 


MODIFICATIONS DE LA SUBSTANCE BLANCHE [9, 19,21] 


Particulièrement fréquentes, le support neuropathologique de ces 
modifications est variable, qu'il s'agisse de gliose, de démyélinisa- 
tion, d’inflammation, de petits infarctus. Visibles en tomodensito- 
métrie sous la forme d'hypodensités, non rehaussées par le produit de 
contraste, les atteintes de la substance blanche sont beaucoup mieux 
étudiées par l'IRM, tout particulièrement en séquence FLAIR. Ces 
modifications se développent selon un gradient anatomique antéro- 


postérieur, avec une atteinte prédominant dans les lobes frontaux et 
respectant les régions occipitales. Elles apparaissent plus fréquentes 
en cas d’hypertension artérielle ou en présence de facteurs de risque 
cardiovasculaires. Dans les régions périventriculaires, si les petits cha- 
peaux hyperintenses entourant les cornes frontales sont en fait rencon- 
trés à tout âge, les cavités ventriculaires s’entourent au fur et à mesure 
du vierllissement par une fine bande d’hypersignal (Figure 10-1a). 
Les hypersignaux de la substance blanche profonde siègent le plus 
souvent dans les centres ovales et ont une distribution périvasculaire 
(Figure 10-1b). Ils sont encore plus souvent localisés dans les zones 
frontières entre les différents territoires des artères cérébrales [26]. 
Enfin, on retrouve fréquemment des hypersignaux punctiformes dans 
les régions sous-corticales, où ils traduiraient, selon les auteurs, une 
gliose périvasculaire ou des lésions ischémiques [11] (Figure 10-1c). 


VENTRICULES, SILLONS ET CITERNES 


Secondaire à l’atrophie, l'élargissement ventriculaire est habi- 
tuellement proportionnel à celui des espaces sous-arachnoïdiens. 
Une dilatation trop importante avec des espaces sous-arachnoïdiens 
normaux où peu augmentés de volume doit faire rechercher une 
hydrocéphalie à pression normale [14]. 


TENEUR EN FER DE CERTAINES PARTIES DU CERVEAU 


Facilement reconnue en IRM sur les séquences T2 et T2*, la pré- 
sence de fer se traduit par un hyposignal. Les dépôts de fer appa- 
raissent précocement dans les noyaux rouges, la substance noire, 
les noyaux dentelés et, enfin, les pallidums ; ils s'étendent vers les 
putamens chez les sujets âgés [21]. 


SUBSTANCE GRISE CORTICALE 


La plupart des études en IRM ont montré une diminution de la 
substance grise liée à l’âge, progressant dans le lobe frontal, puis 
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Figure 10-1 Vieillissement : aspects IRM. Hypersignaux FLATR pouvant être rencontrés lors du vieillissement. a) Hypersignaux périventriculaires 
ne s'étendant pas vers les régions sous-corticales. b) Hypersignaux ponctuels infracentimétriques et non confluents de la substance blanche profonde. 
c) Hypersignaux sous-corticaux. 





Figure 10-2 Maladie d'Alzheimer : aspects IRM. a à c) Coupes coronales pondérées en T1 de différentes formes évolutives de la maladie d’ Alzhei- 
mer. a) Forme modérée : l'atrophie prédomine au niveau de l’hippocampe et du gyrus parahippocampique. b) Majoration de l’atrophie temporale 
médiane ainsi que de la dilatation de la fissure choroïdienne (flèche) et de la corne temporale du ventricule latéral (étoile), c) Forme évoluée : l'atrophie 
hippocampique s'associe à une atrophie corticale et sous-corticale généralisée. d) Une atrophie pariétale médiane peut parfois être retrouvée sur la 
coupe sagittale, f) Séquence FLAIR axiale : on retrouve peu ou pas d'anomalies de signal de la substance blanche. 
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Figure 10-3 Maladie d'Alzheimer. a) Patient de 67 ans, consultant en 1997 pour un trouble de la mémoire (MCT amnésique). b) Aggravation des 
troubles en 2001. L'évolution clinique et radiologique de l’atrophie temporale médiane sur l'IRM réalisée en 2001 (b) fait suspecter une évolution vers 


une démence neurodégénérative (maladie d'Alzheimer). 


le lobe temporal avec une préservation relative des aires primaires 
sensorielles et des lobes occipitaux. L’appréciation de la diminution 
du volume de la substance grise corticale en fonction de l’âge reste 
difficile en pratique courante. 


MALADIES NEURODÉGÉNÉRATIVES 
MALADIE D'ALZHEIMER 


La maladie d’ Alzheimer (MA) est la plus fréquente des démences 
neurodégénératives après 65 ans (60 p. 100). Un diagnostic précoce 
permet d'améliorer la prise en charge des patients au sein d’une 
filière adaptée et de débuter précocement un traitement par inhibi- 
teurs de l’acétylcholinestérase. 

De nombreux travaux ont porté sur la phase prédémentielle de la 
maladie d'Alzheimer. La définition d’une entité clinique nommée 
MCI (mild cognitive impairment ou déclin cognitif léger) vise à 
identifier un état intermédiaire entre le vieillissement physiolo- 
gique et la démence, afin de cibler les patients à fort risque de 
développer une maladie d'Alzheimer dans le but d'instaurer pré- 
cocement un traitement. Le MCI est un syndrome défini par un 
déclin cognitif plus important que celui que l’on s’attend à trou- 
ver à un âge et à un niveau d'éducation donnés, mais qui n’a pas 
de retentissement sur les activités de la vie quotidienne. Le MCI 
représente un concept clinique hétérogène au sein duquel se situe 
la phase prodromale d’une maladie d’ Alzheimer, pour laquelle le 
taux annuel de conversion vers la démence est estimé entre 12 et 
15 p. 100. Des critères de maladie d'Alzheimer prodromale ont 
été proposés et reposent sur un critère principal (l'atteinte précoce 
de la mémoire épisodique) et des critères additionnels (atrophie 
du lobe temporal médial, taux de peptide Af, ,, bas et de protéine 
tau totale ou phosphorylée élevés à la ponction lombaire, baisse 
du métabolisme temporopariétal en tomographie par émission de 
positons au fluorodésoxyglucose ou un marquage positif pour les 
plaques séniles) [6]. 

Dans la maladie d'Alzheimer, les études volumétriques des 
hippocampes montrent, dès un stade précoce, une diminution 
significative et parfois asymétrique du volume hippocampique, 
corrélée avec les données anatomopathologiques [28] et neuro- 
psychologiques [5] (Figure 10-2). Aux stades prodromiques de 
la maladie d'Alzheimer (MC), c'est également dans les régions 
temporales médiales qu'il faut rechercher l'atrophie alors que le 


reste du cerveau présente un aspect relativement préservé [12, 17] 
(Figure 10-3). 

En routine clinique, l'appréciation de la sévérité de l'atteinte 
temporale médiane s'effectue visuellement, grâce à l'échelle de 
Scheltens [25]. Cette échelle repose sur trois items cotés sur une 
coupe coronale : la taille de l'hippocampe, l'élargissement de la 
corne temporale ventriculaire et l'élargissement de la fissure cho- 
roïdienne (Tableau 10-I et Figure 10-4). Cette analyse visuelle pré- 
sente une moins bonne sensibilité et spécificité pour distinguer les 
patients présentant un MCI des sujets contrôles, mais permet de pré- 
dire la conversion vers une maladie d’ Alzheimer si l’atrophie hippo- 
campique constatée se majore sur différents examens [16] (voir 
Figure 10-3) ou si cette atrophie s'associe à une modification des 
marqueurs dans le liquide cérébrospinal. 

Avec l’évolution de la maladie, l’atrophie s'étend vers les régions 
inférieures du cortex préfrontal et le cortex pariétal et s'associe 
alors aux troubles du langage, praxiques et visuospatiaux [19]. 
Ultérieurement, l’atrophie cérébrale devient généralisée, mais reste 
toujours plus sévère aux lobes temporaux. Il existe peu d'anomalies 
de signal sur les séquences FLAIR. 


DÉMENCES LOBAIRES FRONTOTEMPORALES 
(ATROPHIES LOBAIRES FRONTOTEMPORALES) 


La démence lobaire frontotemporale regroupe plusieurs variantes 


syndromiques : les démences frontotemporales (DFT) et les apha- 
sies progressives primaires (APP). Les aphasies progressives pri- 


Tableau 10-1 Échelle de Scheltens. 


Grade Largeur de la fissure Largeur de la corne Hauteur de 
choroïdienne temporale la formation 
hippocampique 
0 N N N 
1 T N N 
2 TT T d 
3 fTT TT L] 
4 TTT TT Li 


Les flèches correspondent soit à une augmentation (T), soit à une diminution (L) de la struc- 
ture. N : normal. 
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maires regroupent trois variantes d’aphasie : la démence séman- 
tique (troubles prédominants de la mémoire sémantique), l’aphasie 
progressive non fluente (difficultés de production du langage avec 
réduction des éléments grammaticaux et phrases courtes) et l’apha- 
sie progressive logopénique (lenteur du langage, manque du mot 
modéré, trouble de la répétition et de la compréhension des phrases). 
La topographie de l’atrophie est corrélée avec les différentes présen- 
tations cliniques de la pathologie : 

— la DFT se traduit par une atrophie bilatérale des lobes frontaux 
et des régions temporopolaires. Un hypersignal FLAIR des régions 
antérieures est fréquent (Figure 10-5) ; 

— l'aphasie primaire progressive non fluente est associée à une 
atrophie périsylvienne antérieure hémisphérique gauche [8, 23] 
(Figure 10-6) ; 

— la démence sémantique est caractérisée par une atrophie tem- 
porale antérieure et latérale à prédominance gauche, affectant égale- 
ment l'amygdale et l’hippocampe (Figure 10-7) : 

— l’aphasie logopénique est associée à une atrophie périsylvienne 
postérieure [8]. 


DÉMENCES AVEC SIGNES EXTRAPYRAMIDAUX. 


La démence à corps de Lewy (DCL) est la seconde cause de 
démence dégénérative. Elle associe une démence, des hallucina- 
tions, un syndrome extrapyramidal inconstant et des fluctuations 
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Figure 10-4 Échelle de Scheltens. IRM, 
coupes coronales en séquence T1 des différents 
stades de l’atteinte temporale médiane. 


de l’état cognitif, signes qui peuvent être diversement combinés 
entre eux. L’imagerie morphologique montre une atrophie corticale 
généralisée, alors que l'atteinte des hippocampes et celle du lobe 
temporal apparaissent moins sévère que dans la maladie d’Alzhei- 
mer, voire parfois absentes en début d'évolution [1] (Figure 10-8). 
La tomographie à émission monophotonique (TEMP) en utilisant 
le DaTSCAN® (ioflupane marqué à l'iode 123) est utile pour dis- 
tinguer la démence à corps de Lewy de la maladie d'Alzheimer 
et montre une baisse bilatérale du marquage du transporteur de la 
dopamine dans le striatum des patients avec une démence à corps 
de Lewy [20]. 

Dans la maladie de Parkinson, la sévérité des troubles cogni- 
tifs dépend d’un certain nombre de facteurs comme l’âge, la durée 
d'évolution de la maladie, la forme clinique. En IRM, l'aspect se 
rapprocherait de celui observé dans la démence à corps de Lewy 
avec une atrophie corticale diffuse et hippocampique. Dans la 
paralysie supranucléaire (PSP), les troubles frontaux prédominent 
(apathie, troubles exécutifs, trouble d'initiation) en relation avec 
une atrophie frontale qui s'associe à l’atrophie mésencéphalique 
caractéristique sur les vues sagittales. La dégénérescence cortico- 
basale est caractérisée par une apraxie asymétrique, une dystonie, 
des troubles de la sensibilité de type cortical et un syndrome par- 
kinsonien. L’atrophie est observée dans le cortex prémoteur, le cor- 
tex pariétal supérieur et le striatum, prédominant dans l'hémisphère 
gauche [13] (Figure 10-9). 
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Figure 10-5 : Démence frontotemporale. Patiente 
de 51 ans présentant une indifférence affective, une 
irritabilité, des propos déplacés, des troubles com- 
portements et attentionnels avec stéréotypies. Il existe 
une atrophie nette frontale et temporale bilatérale (a et 
b), associée à un hypersignal FLAIR de la substance 
blanche des régions frontales (ce). 








Figure 10-6 Aphasie primaire progressive. IRM. Les coupes coronale (a) et sagittale en séquence T1 (b) mettent en évidence une atrophie pré- 
dominant dans les régions insulaires gauches. Il existe également une atrophie hippocampique bilatérale. Les régions frontales et pariétales médianes 
sont préservées (€). 
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Figure 10-7 Démence sémantique. IRM. Les coupes coronales anatomiques en séquence T1 mettent en évidence une atrophie au niveau du pôle 
temporal et prédominant à gauche. 












Figure 10-8 Suspicion de démence à corps de Lewy 
débutante. Patient de 84 ans, avec oublis et hallucinations 
visuelles. L'IRM met en évidence une atrophie non spécifique 
temporale médiane et pariéto-occipitale, 





Figure 10-9 Dégénérescence corticobasale. IRM. L'atrophie prédomine nettement dans les régions centrales 
bilatérales (flèche). 
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AUTRES MALADIES NEURODÉGÉNÉRATIVES 
ASSOCIÉES À DES DÉMENCES 


Dans la maladie de Huntington, Y'IRM retrouve une atrophie des 
têtes des noyaux caudés, reconnue par la disparition des empreintes 
de celles-ci sur les cornes frontales. Il s’y associe parfois, sur les 
séquences en pondérations T2 et FLAIR, des hypersignaux de la tête 
du noyau caudé, mais également des putamens [3]. 

Enfin, on peut rattacher aux démences les infections à prions, 
essentiellement la maladie de Creutzfeldt-Jakob et son variant 
(encéphalite spongiforme bovine). Les séquences en pondération T2 
et surtout les séquences FLAIR et de diffusion retrouvent des 
hypersignaux des noyaux caudés, des putamens et des pallidums, 
mais également de la substance grise corticale et péri-aqueducale 
(Figure 10-10). Un hypersignal symétrique des deux pulvinars et 
des noyaux dorsomédians du thalamus orienterait le diagnostic 
vers un variant, mais ce signe n’est pas spécifique et pourrait être 
présent, entre autres, dans les formes sporadiques de la maladie de 
Creutzfeldt-Jakob [18]. 


DÉMENCES VASCULAIRES 


Les démences vasculaires (DV) représentent la deuxième cause 
de démence, toutes causes confondues. Les critères diagnostiques 
du NINDS-AIREN (National Institute of Neurological Institute of 
Neurological Disorders and Stroke et Association internationale 
pour la recherche et l’enseignement en neurosciences) associent une 
démence avérée, l’existence d’une affection cérébrovasculaire cli- 
nique et radiologique et une relation temporelle entre démence et 
lésions cérébrales. L'imagerie est un élément essentiel du diagnostic 
de démence vasculaire, celui-ci ne pouvant être retenu en l'absence 
d'anomalies radiologiques [24]. 
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Elle met en évidence des accidents ischémiques corticaux, des infarc- 
tus stratégiques situés dans des régions spécifiques du cerveau dont 
le rôle est critique pour les fonctions cognitives supérieures (comme le 
lobe temporal médian, le thalamus ou le territoire de l'artère cérébrale 
antérieure) (Figure 10-11), des lésions de leucopathie vasculaire par 
hypoperfusion chronique, des lacunes dont la répétition aboutit à l’état 
lacunaire et des lésions hémorragiques. Il est très fréquent d'observer 
des petits accidents ischémiques silencieux sur les séquences de diffu- 
sion chez les patients ayant une démence vasculaire. 

Les lésions de la substance blanche visibles sous forme d'hyper- 
signaux T2 et FLAIR bilatéraux et symétriques de la substance 
blanche périventriculaire ou profonde sont parfois décrites sous 
le terme radiologique de « leucoaraïose » (du grec /eukos : blanc 
et araios : rare). Il s’agit d’un terme non spécifique qui ne traduit 
pas une lésion histopathologique définie, mais regroupe des lésions 
histologiques multiples, comme les lacunes, les lésions ischémiques 
incomplètes, la gliose (voir Figure 10-11). La leucoaraïose n'est pas 
spécifique de la démence vasculaire et peut être associée à la mala- 
die d'Alzheimer ou à la démence à corps de Lewy. 

L'atrophie du lobe temporal médian a souvent été décrite dans la 
démence vasculaire. Toutefois, son existence dans une démence vas- 
culaire peut faire suspecter une intrication entre la pathologie vascu- 
laire et une cause neurodégénérative responsable des troubles cogni- 
tifs. À l'inverse, les anomalies vasculaires peuvent se rencontrer dans 
la maladie d'Alzheimer (20 à 30 p. 100), car est associée, chez une 
grande proportion de patients présentant une démence neurodégéné- 
rative, une pathologie vasculaire concomitante. Ces anomalies restent 
cependant inférieures à celles attendues dans une démence vascu- 
laire. En cas de doute entre une démence vasculaire ou dégénérative, 
le clinicien peut s’aider des examens paracliniques, en particulier de 
la ponction lombaire. On retrouve également, dans les démences vas- 
culaires, des modifications relativement non spécifiques comme une 
atrophie généralisée et un élargissement ventriculaire. 





Figure 10-10 Maladie de Creutzfeldt-Jakob. IRM. a) Séquence de diffusion axiale dans la forme « variant » : hypersignal bilatéral des noyaux 
caudés, des putamens, des pulvinars (étoile) et des noyaux dorsomédians des thalami (flèche). b et c) Séquence de diffusion axiale dans la forme spo- 
radique : hypersignal cortical diffus, du putamen et du noyau caudé droit. 
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Figure 10-11 Démence  vas- 
culaire : aspects IRM de diffé- 
rentes lésions vasculaires. a 
et b) Hypersignaux confluents en 
séquence FLAIR de la substance 
blanche périventriculaire et pro- 
fonde. c) Infarctus stratégique sous 
forme de lacune thalamique. d et e) 
Sur la séquence T2*, hyposignaux 
ponctiformes correspondant à des 
microhémorragies cérébelleuses et 
corticales. e et f) Hémosidérose chez 
un patient de 70 ans présentant une 
angiopathie amyloïde possible. 
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Les microsaignements cérébraux [4] sont visibles sur les 
séquences T2* sous forme d’hyposignaux évocateurs de dépôts 
d'hémosidérine. Ils sont des marqueurs de la sévérité de la micro- 
angiopathie et sont plus fréquents chez les sujets hypertendus. Les 
microsaignements cérébraux pourraient être un marqueur de risque 
vasculaire, mais leur valeur diagnostique et pronostique reste contro- 
versée. On distingue classiquement les microsaignements profonds 
(localisés dans le tronc, le cervelet, le thalamus et les noyaux gris 
centraux), liés à l’hypertension artérielle, des microsaignements 
corticaux, plus volontiers liés à l’angiopathie amyloïde [7] (voir 
Figure 10-11). 

L'angiopathie amyloïde cérébrale est une maladie qui se caracté- 
rise par la présence, à l’intérieur d’un vaisseau du cerveau, de dépôts 
de type amyloïde. Il existe des formes génétiques familiales (mutation 
sur le chromosome 21) et des formes sporadiques se développant au 
cours du vieillissement. La forme sporadique représente 15 à 20 p. 100 
des hémorragies cérébrales. Elle associe des hématomes parenchy- 
mateux spontanés lobaires d'âges différents chez un sujet de plus 
de 55 ans, des microhémorragies multiples, des infarctus corticaux 
de petite taille, une leuco-encéphalopathie diffuse et une démence 
dans 40 p. 100 des cas par atteinte vasculaire ou par l'association avec 
une maladie d'Alzheimer. Devant une lésion hémorragique, la clas- 
sification de Boston (Tableau 10-IT) permet de distinguer les formes 
certaines (diagnostic anatomopathologique), probables (critères cli- 
niques et paracliniques, avec ou non examen anatomopathologique) 
et possibles (critères cliniques et paracliniques) [15]. Récemment, des 
signes d’hémorragies sous-arachnoïdiennes et d’hémosidérose ont été 
décrits dans des cas d'angiopathie amyloïde du sujet âgé [22]. 
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AUTRES FORMES DE DÉMENCES 


L'’alcoolisme chronique peut être à l’origine de tableaux démen- 
tiels. On y rattache la maladie de Marchiafava-Bignami caractérisée 
par une démyélinisation et une nécrose du corps calleux. Les coupes 
sagittales en IRM peuvent alors mettre en évidence une atrophie du 
corps calleux et des foyers de nécrose. 





Tableau 10-I Critères de Boston pour le diagnostic d’angiopathie amy- 
loïde en relation avec une lésion hémorragique cérébrale. 


Angiopathie amyloïde confirmée : examen anatomopathologique 

Hémorragie lobaire, corticale ou sous-corticale 

Vasculopathie 

Absence d'autre diagnostic 
Angiopathie amyloïde probable avec examen anatomopathologique 
(données cliniques et biopsie cérébrale) 

Hémorragie lobaire, corticale ou sous-corticale 

Présence d'une angiopathie amyloïde sur la pièce anatomopathologique 

Absence d'autre diagnostic 
Angiopathie amyloïde probable sans examen anatomopathologique 
(données cliniques, tomodensitométriques ou IRM) 

Hémorragies multiples lobaires, corticales ou sous-corticales (cervelet 

inclus) 

Plus de 55 ans 

Absence d'autre cause pouvant être responsable de l'hémorragie 
Angiopathie amyloïde possible (données cliniques, tomodensitométriques 
ou IRM) 

Hémorragie unique lobaire, corticale ou sous-corticale (cervelet inclus) 

Plus de 55 ans 

Absence d'autres causes pouvant être responsable de l'hémorragie 
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Dans l’encéphalopathie de Wernicke, les anomalies les plus 
visibles sont sur les séquences en pondération T2, sous la forme 
d'hypersignaux entourant le troisième ventricule et l’aqueduc de 
Sylvius [27]. 

Dans la maladie de Wilson, il existe au niveau du cerveau, comme 
dans le foie, une accumulation pathologique de cuivre. En IRM, les 
anomalies prédominent dans les noyaux gris centraux, essentielle- 
ment sous la forme d’hypersignaux sur les séquences en pondéra- 
tion T2. 

L'hydrocéphalie à pression normale peut être à l’origine de 
tableau de démences. L'IRM met en évidence la dilatation ven- 
triculaire très supérieure par rapport à la dilatation des espaces 
sous-arachnoïdiens. Certains ont décrit une accélération de la 
circulation du liquide céphalorachidien au niveau de l'aqueduc 
de Sylvius, qui se traduirait par un hyposignal important sur la 
séquence pondérée en T2 [2]. Les éléments cliniques, en parti- 
culier l'amélioration après évacuation par ponction lombaire du 
liquide céphalorachidien, sont probablement les meilleurs argu- 
ments en faveur du diagnostic. 


CONCLUSION 


L'IRM contribue au diagnostic positif des démences neuro- 
dégénératives, notamment à celui de la maladie d'Alzheimer. 
L'analyse morphologique en TIRM des structures encéphaliques met 
en évidence des modifications visibles sous la forme d’une atrophie 
focale ou d'anomalies de signal spécifiques de certaines démences. 
L'IRM participe également aux efforts d'identification des patients 
ayant un risque élevé de développer une maladie d’ Alzheimer. 
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La compréhension et l’approche de la pathologie médullaire et 
périmédullaire passe par une analyse structurée de l'anatomie des 
différents compartiments rachidiens. La localisation précise d’un 
processus intracanalaire par rapport à son environnement est une 
étape essentielle dans la démarche diagnostique. Un rappel ana- 
tomique de la sémiologie radiologique de ces différents comparti- 
ments est donc un préambule nécessaire. 


ANATOMIE 


Le rachis comprend une structure nerveuse centrale, la moelle, 
et une structure osseuse représentée par les vertèbres. Différents 
compartiments entre ces deux structures vont être délimités par les 
méninges (Figure 11-1) [3] 


SMI _LLP 


PM 





Figure 11-1 Anatomie des espaces périmédullaires. DM + A : 
dure-mère (noire) et arachnoïde (bleue) ; EEA : espace épidural 
antérieur ; EEP : espace épidural postérieur ;: ESA : espace sous- 
arachnoïdien ; G : gaine avec extension dure-mérienne ; LLP : ligament 
longitudinal postérieur ; P : périoste ; PM : pie-mère. 


Comme à l'étage encéphalique, les méninges sont réparties 
en pachyméninge (ou dure-mère) et leptoméninges, comprenant 
l’arachnoïde et la pie-mère. 

La dure-mère est une membrane fibreuse, épaisse et résistante, ten- 
due du foramen magnum au canal sacré. Elle est séparée du périoste 
par l’espace épidural (qui n'existe pas à l'étage encéphalique). Elle 
se prolonge latéralement vers l'origine des foramens intervertébraux 
par un manchon entourant l'émergence des nerfs spinaux. En IRM, 
elle apparaît sous la forme d'un liseré en hyposignal en T2. 

L'arachnoïde est une membrane fine, adhérente à la face interne 
de la dure-mère, et la pie-mère est une membrane encore plus fine, 
richement vascularisée, venant recouvrir la surface de la moelle et 
des racines (et qui s’insinue dans le sillon médian antérieur). Les 
feuillets leptoméningés ne sont pas individualisables en imagerie. 

Ces feuillets divisent la région canalaire en quatre espaces de 
dehors vers le dedans : épidural, sous-dural, sous-arachnoïdien et 
intramédulaire. 

Espace épidural. Il est situé entre les parois ostéoligamentaires 
du canal rachidien et le sac dural. Il contient essentiellement de la 
graisse et des plexus veineux. Il est surtout développé en postérieur à 
l'étage thoracique et en antérieur et postérieur à l'étage lombosacré 
[21. On distingue : 

— un espace épidural antérieur qui est plus large en regard du corps 
vertébral que du disque. Il est étendu entre la face postérieure du corps 
vertébral et la face antérieure du sac dural. On y retrouve le ligament 
longitudinal postérieur qui est fortement adhérent au disque, mais 
pas au corps vertébral. Les plexus veineux sont à l’origine d’un draï- 
nage fortement anastomosé au système cave. Les veines apparaissent 
en hyposignal en T1 au sein de la graisse et en hypersignal sur les 
séquences en T1 avec injection et saturation du signal de la graisse ; 

— un espace épidural postérieur qui est essentiellement de consti- 
tution graisseuse. Il est limité en arrière par les lames vertébrales et 
les ligaments jaunes. Cet espace n’est pas complètement cloisonné 
et est en continuité avec les espaces graisseux cervical, médiastinal 
et rétropéritonéal. 
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Espace sous-dural. Cet espace virtuel à l’état normal est situé 
entre la dure-mère et l’arachnoïde. Les collections y seraient secon- 
daires à la dilacération des fibres dure-mériennes les plus profondes. 

Espace sous-arachnoïdien. Il est situé entre l’arachnoïde et la 
pie-mère et contient le liquide cérébrospinal (LCS) et les racines 
nerveuses. L'hypersignal en T2 habituel du liquide cérébrospinal 
peut être atténué du fait d’artefacts de pulsatilité du liquide cérébro- 
spinal. Ce phénomène peut être résolu par l'acquisition de séquence 
en écho de gradient. 

Moeëlle. Elle s'étend du foramen magnum à LI. 


PROTOCOLES D’EXPLORATION 


L'IRM à révolutionné l'imagerie du rachis neurologique et est 
aujourd’hui la meilleure technique pour son exploration. Les clichés 
standard gardent encore un intérêt dans l'analyse du rachis osseux 
et pour les besoins de repérage. En revanche, les études myélo- 
graphiques ont quasiment disparu, le myéloscanner étant alors 
réservé aux contre-indications de l’IRM. Enfin, les artériographies 
médullaires voient leur réalisation à but diagnostique diminuer, mais 
conservent de nombreuses indications thérapeutiques. 

Le protocole standard d’une exploration de la moelle en IRM se fait 
de l’étage cervical à l'étage lombaire et est résumé au tableau 11-L 
Noter que l’on évitera d'utiliser la technique de saturation du signal 
de la graisse de façon standard (notamment dans les séquences T1 
injectées) dans l'exploration des processus intramédullaires, en rai- 
son de la diminution du rapport signal sur bruit généralement induite 
par cette technique. 

Devant une atteinte médullaire, on complète volontiers l'examen 
par une exploration encéphalique. 


PATHOLOGIE PÉRIMÉDULLAIRE 
LOCALISATION DE L'ANOMALIE 


Une sémiologie propre à chaque compartiment permet de caracté- 
riser le processus pathologique et d'orienter vers une gamme diag- 
nostique plus précise. 

Un processus épidural est reconnaissable par la modification du 
signal habituel de la graisse épidurale, le refoulement dure-mérien 
et, par conséquent, la diminution des espaces sous-arachnoïdiens 
(liquide cérébrospinal). Il peut être antérieur, postéro-latéral ou cir- 
conférentiel. Il fait suite généralement à une lésion osseuse ou para- 
vertébrale (tumorale ou infectieuse) ou, plus rarement, à une lésion 
primitive. En antérieur, lors de l'extension d'un processus vertébral, 
la lésion peut avoir un aspect bilobé (signe de l’embrasse de rideau) 
du fait de la présence du septum médian qui cloisonne sagittale- 
ment cet espace. En postéro-latéral, le processus est moulé de part et 
d’autre par la graisse normale qui réalise un aspect de cupule (signe 
de la cupule ou fat cap sign) [6]. 

Un processus sous-dural est limité par la dure-mère en dehors, 
respectant de ce fait la graisse épidurale, et vient comprimer les 
espaces sous-arachnoïdiens et la moelle en dedans. Dans le plan 
axial, il a volontiers un aspect en croissant et, dans le plan sagittal, 
des extrémités effilées. 

Un processus sous-arachnoïdien est reconnaissable par une 
modification du signal du liquide cérébrospinal et un refoulement 
médullaire. Les espaces sous-arachnoïdiens sont volontiers élargis à 
la face sus- et sous-jacente de la lésion, et l'angle de raccordement 
avec la moelle est aigu. 
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Tableau 11-1 Protocole d'exploration de la moelle en IRM. 
Séquences But 
Séquences systématiques 
— sagittale en T1 sans injection Analyse des espaces 
périmédullaires 
Signal de la médullaire osseuse 
avant injection 
— sagittale en T2 Repérage des lésions intra- 
ou extramédullaires 
— axiale en T2 sur les étages Précise la localisation 
pathologiques 
Séquences optionnelles 
— axiale et sagittale en T1 Caractérisation d'une image 
avec injection de gadolinium pathologique, recherche de lésion 
(0,1 mmol/kg) sous-arachnoïdienne 
— axiale et coronale en T1 Bilan d'extension d'une lésion 
avec injection de gadolinium  épidurale ou foraminale 
et saturation du signal 
de la graisse 
— Sagittale en T2 STIR Recherche de lésion médullaire 
inflammatoire 
- sagittale en T2 PSIR [12] Meilleure séquence pour 
la détection des lésions de sclérose 
en plaques 
— axiale en T2 multi-échos Confirmation et topographie 
et/ou écho de gradient d'une lésion médullaire 
inflammatoire 
- T2 en écho de gradient Recherche de produit de 


dégradation de l'hémoglobine 


Pour affirmer le caractère graisseux 
d'une lésion (lipome) 


- T1 ou T2 avec saturation 
du signal de la graisse 


— diffusion [15] Ischémie médullaire, pathologie 
infectieuse périmédullaire 
— tenseur de diffusion [4] Caractérisation et rapports 
anatomiques d'un processus 
intramédullaire 
LÉSIONS ÉPIDURALES 


L'extension d’une lésion tumorale osseuse, notamment métasta- 
tique (Figure 11-2), en est la cause la plus fréquente. Le diagnostic 
est porté par l'association d'anomalies osseuses à type d’hypo- 
signal en T1 de la médullaire osseuse et d'anomalies épidurales. 
Les séquences en T2 permettent d'apprécier la compression des 
espaces sous-arachnoïdiens et d'éventuels signes de souffrance 
médullaire. Les séquences en T1 avec injection et saturation du 
signal de la graisse apprécient plus finement l'extension de l’infil- 
tration épidurale. 

L'hématome épidural post-traumatique ou spontané (anticoagu- 
lants, spondylarthrite ankylosante évoluée...) se situe souvent dans 
l'espace épidural postérieur à l'étage cervicodorsal et présente un 
signal variable selon le stade de dégradation de l'hémoglobine avec 
le temps (Figure 11-3). Les séquences en écho de gradient per- 
mettent d'affirmer le diagnostic. En tomodensitométrie, il apparaît 
spontanément hyperdense (50 à 80 UH). 
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L'abcès épidural, véritable urgence thérapeutique, fait souvent 
suite à une spondylodiscite ou, plus rarement, à une septicémie 
sans atteinte discovertébrale. Il apparaît en hyposignal en T1, en 
hypersignal en T2, prend le contraste en périphérie et présente un 
coefficient de diffusion apparent abaissé [5]. Il peut être plurifocal 
et étendu. 

La lipomatose épidurale (Figure 11-4) correspond à un excès 
de graisse épidurale et concerne souvent un patient obèse ou sous 
corticothérapie prolongée. À l'étage thoracique, elle se traduit 
par un épaississement de la graisse postérieure de plus de 6 mm 
et, à l'étage lombaire, par une atteinte circonférentielle avec 
déformation en Y du sac dural. Elle peut être asymptomatique 
ou responsable d’une claudication neurogène par compression 
médullaire ou des racines de la queue de cheval. Les séquences 
avec saturation du signal de la graisse permettent d'affirmer ce 
diagnostic [14]. 
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LÉSIONS SOUS-DURALES 


La pathologie sous-durale rachidienne est plus rare et se résume 
le plus souvent à des collections en rapport avec une hypotension 
intracränienne spontanée ou iatrogène (après ponction lombaire). La 
baisse de pression du liquide cérébrospinal se traduit souvent par des 
céphalées orthostatiques. L'imagerie met en évidence une dilatation 
des plexus veineux épiduraux ainsi qu'un rehaussement et un épais- 
sissement pachyméningé diffus. Ce syndrome peut se compliquer 
d'hématome sous-dural. 


LÉSIONS SOUS-ARACHNOÏDIENNES 


La pathologie la plus fréquente est tumorale, avec en grande 
majorité des tumeurs bénignes (tumeurs des gaines nerveuses, 
méningiome) et, plus rarement, une atteinte maligne (métastastes 





Figure 11-2 Envahissement épidural par métastase osseuse. IRM, coupes sagittale en T2 (a), sagittale en T1 injectée (b), transversale en T2 
(€) et transversale en T1 injectée (d), montrant un envahissement de l'espace épidural et des parties molles périvertébrales par une métastase osseuse 


vertébrale 
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Figure 11-3 Hématome épidural postérieur. IRM, coupes sagittale en séquence T2 (a) et axiales en séquence T2 (b et c), montrant un hématome 
épidural postérieur venant refouler le cordon médullaire contre les corps vertébraux. 


leptoméningées et épendymome de la queue de cheval). Parmi les 
causes non tumorales, on retrouve les inflammations et l’hémorragie 
sous-arachnoïdienne. 





Figure 11-4 Lipomatose épidurale. IRM, coupe axiale en séquence 
T2 montrant une compression du sac dural par une hpomatose épidurale 
chez un patient traité par corticoïdes au long cours. 


Tumeurs des gaines nerveuses 


Elles sont représentées par les schwannomes et les neuro- 
fibromes et sont les tumeurs intradurales extramédullaires les 
plus fréquentes (50 p. 100). L'âge moyen de découverte est de 
40-50 ans, souvent à l'occasion de douleurs nocturnes. En ima- 
gerie, ces tumeurs se présentent comme des masses de contours 
nets en isosignal en T1 et en hypersignal en T2, se rehaus- 
sant de manière intense après injection de produit de contraste 
(Figure 11-5). Il s’y associe de manière fréquente des portions 
kystiques. La distinction en imagerie entre schwannome et neuro- 
fibrome est difficile. Le schwannome est plus volontiers intra- 
dural, avec une forme en sablier, alors que le neurofibrome est 
plutôt de localisation foraminale ou extravertébrale. L'érosion 
osseuse souvent associée est le témoin d'une croissance lente de 
ces lésions. La présence de lésions multiples doit faire évoquer 
une neurofibromatose [10]. 


Méningiome 


Il représente la seconde cause de tumeurs intradurales extramé- 
dullaires (40 p. 100). L'âge moyen de découverte se situe entre 40 
et 60 ans, avec une nette prédominance féminine (90 p. 100). La 
localisation la plus fréquence est la région thoracique postérieure. 
Le méningiome présente une forme classique de masse arrondie, 
avec une large base d'implantation méningée. Il apparaît en 1s0si- 
gnal en T1, en hyposignal en T2 et est rehaussé de manière précoce 
et intense. Des calcifications sont possibles. 
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Figure 11-5 Schwannome. IRM, en coupes coronale en séquence T2 (a) et coronale en séquence T1 après injection de gadolinium (b), montrant un 
processus extramédullaire sous-dural bien limité et sans raccordement avec la dure-mère, rehaussé par le gadolinium, caractéristique d’un schwannome. 


Métastases leptoméningées 


Elles sont secondaires à la dissémination de cellules tumorales à 
partir d'une tumeur cérébrale ou méningée. Elles sont découvertes 
à l’occasion d’une radiculalgie, d’un tableau de compression médul- 
laire, d’une hypertension intracrâänienne ou encore d’un bilan d’ex- 
tension. La ponction lombaire retrouve de façon inconstante (50 à 
80 p. 100) des cellules néoplasiques. L’imagerie se caractérise par 
la présence de lésions nodulaires à la surface de la moelle et/ou des 
racines, se rehaussant de façon linéaire ou nodulaire en grappe de 
raisin (Figure 11-6). L’'atteinte prédomine à l'étage lombosacrée du 
fait de la déclivité. 


Autres lésions 


L’épendymome myxopapillaire est un diagnostic différentiel 
important des tumeurs des gaines nerveuses et des métastases lepto- 
méningées ; il sera traité dans les tumeurs intramédullaires (voir plus 
loin). 

Les méningites ou arachnoïdites expriment l’inflammation des 
méninges. Elles sont d’origine multiple (infectieuse, inflamma- 
toire...). On met en évidence une modification du signal du liquide 
cérébrospinal, un accolement des racines nerveuses et surtout une 
prise de contraste à la surface de la moelle et des racines. L'aspect 
peut être très proche de celui des métastases leptoméningées. 
L'’imagerie est peu spécifique et le diagnostic précis nécessite le 
plus souvent une ponction lombaire. L'arachnoïdite séquellaire 
est une entité différente, généralement post-infectieuse ou post- 


opératoire, correspondant à un aspect désorganisé, accolé et épaissi 
des racines. 

L'hémorragie méningée est le plus souvent d’origine cérébrale 
et plus rarement rachidienne (épendymome..….) ; elle se traduit en 
imagerie par des anomalies de signal du liquide cérébrospinal qui 
apparaît en isosignal en T1 par rapport à la moelle et par un niveau 
liquide/liquide en T2 du fait de la sédimentation des produits de 
dégradation sanguins [14]. 

Enfin, différentes lésions kystiques sont décrites succinctement 
dans le tableau 11-IT. 


MYÉLITES ET MYÉLOPATHIES 
DÉFINITION 


Tout d’abord, 1l convient de méttre au point la sémantique utilisée. 
Le terme de myélite est réservé aux atteintes d'origine inflamma- 
toire ou infectieuse (sclérose en plaques, encéphalomyélite aiguë 
disséminée, granulomatoses, maladies auto-immunes...) tandis que 
le terme de myélopathie est utilisé pour les atteintes non inflamma- 
toires (dégénératives, métaboliques, vasculaires.…). 

Le terme aigu indique une atteinte datant de moins 4 semaines et 
celui de chronique une atteinte de plus de 4 semaines. Le caractère 
partiel désigne une atteinte d’une ou de plusieurs voies de passage, 
le caractère total une atteinte transverse correspondant au syndrome 
de section médullaire. 
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Figure 11-6 Métastases leptoméningées. IRM, coupes sagittales en séquence T1 injectée (a) et en séquence T2 (b), montrant la présence de mul- 
üiples lésions nodulaires prenant le contraste, développées sur les leptoméninges tapissant ici les racines de la queue de cheval. € et d) Coupes axiales 


en séquence T1 avec injection, retrouvant ces mêmes anomalies. 


Tableau 11-11 Lésions kystiques périmédullaires. 


Lésion 








Kyste arachnoïdien 


























Kyste épidermoïde 


Kyste neurentérique 


Méningocèle sur avulsion de racines 


Kyste périradiculaire 


Kyste articulaire postérieur 


Topographie préférentielle 
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Signal 







































































Postérieure/postéro-latérale 
Moelle thoracique basse 


40 p. 100 intramédullaire et 60 p. 100 extramédullaire 
Très rarement en cervical 


Thoracique et cervicale (associé à une persistance 
du canal de Kovalevsky) 


Cervicale 
Contexte de traumatisme 


Lombaire et sacrée 
Responsable d'un élargissement foraminal 


Postéro-latérale au sac dural 

Lombaire dans 90 p. 100 

Associé à une arthropathie interapophysaire 
avec lequel il communique 


Même signal que le LCS 
Hypo T1, franc hyper T2, pas de rehaussement 


Iso T1, hyper T2, restriction en diffusion, faible 
rehaussement en anneau 


Iso/hyper T1, hypo T2 du fait du contenu protéinique, 
pas de rehaussement 


Même signal que le LCS 
Pas de rehaussement 


Même signal que le LCS 


Variable 
Rehaussement mural 





LCS : liquide cérébrospinal 
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RÔLE DE L'IMAGERIE 


L'approche des myélopathies est souvent difficile du fait du caractère 
peu spécifique des lésions en imagerie. Le rôle du radiologue est avant 
tout de détecter les lésions, puis d'en apprécier la cohérence avec le 
tableau clinicobiologique et enfin de contrôler l'évolution de ces lésions. 
Le diagnostic étiologique repose non seulement sur l'imagerie, mais 
également sur les données clinicobiologiques. La ponction lombaire, 
souvent utile, doit être réalisée si possible après l'imagerie afin de s’af- 
franchir des anomalies de signal engendrées par cette dernière (signes 
d'hypotension, prises de contraste des espaces sous-arachnoïdiens.…). 

Le syndrome médullaire aigu doit faire l'objet d'un examen d’ima- 
gerie en urgence, dans le but d'éliminer une cause chirurgicale (com- 
pression médullaire extrinsèque). Une fois la compression éliminée, 
il arrive de se retrouver devant une pathologie purement médullaire 
correspondant au terme générique de « myélopathies aiguës ». 

L'analyse d’une image de myélopathie doit être standardisée et 
répondre aux questions suivantes : 

— aiguë ou chronique ; 
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- unique ou multiple ; 

— localisation en hauteur et topographie sur la section transver- 
sale de moelle ; 

— forme et contours de la lésion : 

— taille : lésion supérieure à deux vertèbres en hauteur ou non ; 

— tuméfaction ou atrophie médullaire ; 


MYÉLOPATHIES INFLAMMATOIRES 


Sclérose en plaques 


Forme la plus fréquente de myélopathie aiguë, la sclérose en 
plaques (SEP) atteint volontiers la femme jeune et se traduit par 
une atteinte partielle. En imagerie, les lésions sont en isosignal en 
T1 et en hypersignal en T2, atteignant de manière préférentielle le 
segment cervical. Les lésions ont une hauteur inférieure à deux seg- 
ments vertébraux et atteignent moins d'une hémi-section de moelle 
sur les coupes transversales (Figure 11-7). Elles ont généralement 
une forme triangulaire à sommet épendymaire, une topographie 





Figure 11-7 Sclérose en plaques. IRM. a) Coupe sagittale en séquence T2 montrant un hypersignal du cordon médullaire à hauteur de C2-C3. 
b) Coupe axiale en séquence T2 montrant la lésion en hypersignal à bord périphérique et sommet épendymaire typique des lésions inflammatoires 
retrouvées dans la sclérose en plaques. ç à e) Chez une autre patiente ayant une sclérose en plaques avec lésion médullaire, comparatif de différentes 
séquences sagittales pour la détection de la plaque : séquences T2 en écho de spin (€), T2 STIR (d) et PSIR (e) 
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périphérique, touchant préférentiellement les cordons postérieurs. 
Elles sont souvent multiples [7, 17]. Certaines séquences, telles 
que les séquences STIR et PSIR [12], sensibilisent la détection des 
lésions. 

Le diagnostic de sclérose en plaques repose sur un faisceau d’ar- 
guments cliniques, biologiques (dont la ponction lombaire) et radio- 
logiques. On ne doit pas conclure sur la seule base de l'imagerie 
au diagnostic de sclérose en plaques, mais à la compatibilité avec 
une maladie inflammatoire démyélinisante remplissant les critères 
de dissémination. 


Encéphalomyélite aiguë disséminée 


L'encéphalomyélite aiguë disséminée (ADEM) est une patho- 
logie qui, contrairement à la sclérose en plaques, est monopha- 
sique. Elle survient souvent dans les 5 à 15 jours suivant un épi- 
sode viral ou une vaccination. L'imagerie retrouve des lésions 
très similaires à celles retrouvées dans la sclérose en plaques, à 
la différence qu'elles prennent le contraste simultanément à la 
phase aiguë. Des lésions persistent après guérison clinique dans 
50 p. 100 des cas [1, 101]. 
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Neuromyélite optique ou maladie de Devic 


C’est une entité pathologique différente de la sclérose en plaques, 
dont le pronostic est lié à la sévérité de la poussée. Elle atteint essen- 
tiellement les nerfs optiques et la moelle épinière. L'atteinte cli- 
nique est bruyante avec un tableau associant une section de moelle 
(myélopathie nécrosante totale) et un ou plusieurs épisodes de 
névrite optique. Biologiquement, la présence d'anticorps anti-NMO 
(dirigés contre l’aquaporine) dans 50 à 70 p. 100 des cas est patho- 
gnomonique. En imagerie, on retrouve des lésions cervicodorsales 
en hyposignal en T1, en hypersignal en T2, prenant fortement le 
contraste, parfois de manière hétérogène, ayant pour caractéristique 
de s'étendre sur plus de trois corps vertébraux en hauteur et attei- 
gnant plus de la moitié de la moelle en transversale (Figure 11-8) 
[15]. Ces lésions évoluent vers l’atrophie, puis vers la dilatation du 
canal épendymaire. Dans l’encéphale, les lésions sont inconstantes 
et prédominent dans les régions périventriculaires et hypothala- 
mique. Une imagerie spécifique des voies visuelles antérieures met 
en évidence une névrite optique ou une atteinte chiasmatique, sous 
forme d’hypersignaux en T2 souvent associés à des rehaussements 
après injection. 





Figure 11-8 Neuromyélite optique ou maladie de Devic. IRM. a et b) Coupes sagittale en séquences T1 avec injection et T2, montrant une plage 
en hypersignal en T2 étendue sur quatre vertèbres en hauteur avec une prise de contraste modérée. c) Coupe transversale en séquence T2 sur la moelle, 
montrant l'atteinte panmédullaire. d à F) Coupes coronales en séquences T2 (d) sur les nerfs optiques dans leur portion orbitaire, T1 injectée (e) et T2 
(F) sur les nerfs optiques à proximité du chiasma, montrant la présence de gros nerfs optiques inflammatoires. 
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Autres myélopathies inflammatoires 


Certaines atteintes médullaires ont des caractéristiques cliniques, 
biologiques et radiologiques différentes des atteintes démyélini- 
santes précédemment évoquées. En imagerie, ces myélopathies sont 
souvent étendues à plus de deux segments vertébraux en hauteur 
et atteignent plus d’une hémi-moelle transversalement. Le diag- 
nostic est orienté par les éléments cliniques et biologiques. Peuvent 
s'intégrer dans ces atteintes des maladies de système (lupus, mala- 
die de Behçet...), des pathologies infectieuses (virales, maladie de 
Lyme...) ou des atteintes paranéoplasiques. 





MYÉLOPATHIES VASCULAIRES 


CUI TI 


Devant une myélopathie d'apparition brutale et douloureuse, 
une ischémie médullaire doit être recherchée [16]. Les deux tiers 
antérieurs de la moelle sont vascularisés par une artère spinale 
ntérieure tandis que le tiers postérieur est pris en charge par deux 
artères spinales postérieures (Figure 11-9). Ces artères spinales 
sont alimentées par des artères radiculomédullaires, beaucoup plus 
nombreuses pour le réseau postérieur. À l'étage cervical, l'artère 
spinale antérieure provient des artères vertébrales, à l'étage tho- 
racique par les artères intercostales et enfin à l'étage thoracolom- 
baire par l'artère d’Adamkiewicz. Cette pathologie survient le plus 
souvent chez un patient porteur de risques cardiovasculaires ou 
dans les suites d’une chirurgie thoracique. La biologie est normale, 
tout comme parfois l'IRM réalisée précocement, qui doit parfois 
être répétée. L’imagerie de diffusion n'est pas encore standardisée 
dans la détection précoce de ces atteintes, mais possède un ave- 
nir certain. L'hypersignal en T2 médullaire est aspécifique sur les 
coupes sagittales mais, sur les coupes transversales, il prédomine 
dans le territoire antérieur et réalise la classique image d’« œil de 
chouette ». L’atteinte postérieure est plus rare. Le cône médullaire 
et l'étage cervical sont les étages atteints préférentiellement tandis 
que l'atteinte thoracique est plus rare. La prise de contraste peut 
être présente du fait la rupture de la barrière hémato-encéphalique. 
L'association à une atteinte vertébrale ou musculaire ischémique 
est également possible. 

La fistule artérioveineuse durale consiste en un shunt artériovei- 
neux dural où une artère méningée se jette dans une veine à drainage 
périmédullaire ou intramédullaire, Il s'agit d’une myélopathie chro- 
nique d’origine vasculaire, dont les manifestations initiales peuvent 
inclure des troubles de la marche ou un syndrome ataxopyramidal 
d'évolution lentement progressive. En imagerie, le diagnostic est 
difficile, car les anomalies sont inconstantes. On peut mettre en 
évidence un hypersignal en T2 de topographie centromédullaire, 
associé à une expansion de la moelle. La présence de vaisseaux péri- 
médullaires dilatés (en hyposignal en T2) oriente le diagnostic, qui 
est confirmé par une angiographie conventionnelle. En l'absence de 
traitement, l'évolution se fait vers l’atrophie médullaire et la para- 
plégie. 


w“ 





MYÉLOPATHIES TOXIQUES ET MÉTABOLIQUES 


Dans les myélopathies toxiques, on porte une attention toute 
particulière à la myélopathie post-radique qui intervient plu- 
sieurs mois ou années après un traitement par radiothérapie. Cette 
myélopathie peut être partielle ou totale, associant une atteinte 
de la substance blanche et des parois artérielles en anatomopa- 
thologie. Elle se traduit par des anomalies médullaires peu spé- 
cifiques à type d'hyposignal en TI et d’hypersignal en T2, avec 
parfois des prises de contraste hétérogènes. Morphologiquement, 
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la moelle peut être élargie ou atrophique en fonction du stade. 
Outre les antécédents d'irradiation, le point qui doit orienter vers 
ce diagnostic est l’involution graisseuse des vertèbres en regard. 
L'évolution clinique est souvent péjorative car les symptômes ne 
régressent habituellement pas. 

Les myélopathies métaboliques sont rares. Elles sont nettement 
représentées par les carences en vitamine B,, ou en cuivre avec 
atteinte des cordons postérieurs (Figure 11-10). 


MYÉLOPATHIES DÉGÉNÉRATIVES 


La plus fréquente est de loin la myélopathie sur rétrécissement 
canalaire (Figure 11-11). Cette sténose canalaire peut être congé- 
nitale ou acquise, notamment par des phénomènes discarthrosiques, 
mais également par la plicature du ligament jaune ou l’ossifica- 
tion du ligament longitudinal postérieur. La myélopathie résultant 
de cette sténose est la conséquence de phénomènes compressifs et 
microtraumatiques associant des éléments d'ischémie veineuse et 
artérielle. Cliniquement, elle se traduit par un syndrome pyrami- 
dal d'installation progressive. En imagerie, on recherche une zone 
lésionnelle en hypersignal en T2 en regard du facteur compressif. 
L'hyposignal en T1 associé est un signe de gravité, traduisant le 
caractère nécrotique irréversible de l'atteinte. [9] 

La dégénérescence wallérienne témoigne d’une dégénérescence 
de l’axone et de sa gaine de myéline suite à une interruption avec 
son corps cellulaire. L'atteinte la plus répandue intéresse le fais- 
ceau corticospinal. Les anomalies, constituées d’hypersignaux en 
T2 localisés au faisceau atteint, apparaissent de façon décalée par 
rapport au phénomène causal et l'évolution se fait vers l’atrophie. II 
existe une place pour l'imagerie en tenseur de diffusion dans cette 
indication [13]. 

La sclérose latérale amyotrophique est une atteinte dégénérative 
du motoneurone. L'atteinte des faisceaux pyramidaux se manifeste 
par une atrophie médullaire et par un hypersignal en T2 de ces der- 
niers [11]. L’atrophie et la dégénérescence graisseuse musculaire 
d'origine neurogène, bilatérale et symétrique, ainsi que l'atteinte 
cérébrale associée sont autant d'éléments d'imagerie qui orientent 
vers le diagnostic [14]. 


TUMEURS INTRAMÉDULLAIRES 


La pathologie tumorale médullaire est rare. Elle concerne 4 per- 
sonnes sur | million et représente seulement 5 p. 100 des tumeurs 
du système nerveux central ; 80 p. 100 de celles-ci sont d'origine 
gliale (astrocytomes et épendymomes). Le diagnostic est souvent 
tardif car les symptômes sont aspécifiques et limités (douleurs chro- 
niques et déficits modérés). L'IRM est la modalité d'imagerie de 
choix et contribue largement à l'amélioration de la prise en charge 
chirurgicale. 

Les tumeurs intramédullaires se présentent sous la forme d'une 
moelle élargie, plus ou moins hétérogène et plus ou moins rehaussée 
par le contraste. Le diagnostic précis de l'entité tumorale concernée 
est souvent difficile, mais une démarche diagnostique soignée et une 
approche statistique permettent souvent de proposer un diagnostic 
ou une gamme diagnostique cohérente. 


ANALYSE SÉMIOLOGIQUE 


L'analyse sémiologique doit être rigoureuse et permettre de 
répondre aux questions qui suivent. Elle permet d’avancer dans la 
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Figure 11-9 Vascularisation artérielle de la moelle et ischémie médullaire. a-e) 
Ischémie médullaire vue à 24 heures. Hypersignal en T2 antérieur, étendu en hauteur (b 
et e), non visible en T1 (a), avec hypersignal en séquence de diffusion isotopique (€ et 
d). Noter l'aspect en « œil de chouette » sur les coupes axiales (d et e). f) Schéma de la 
vascularisation artérielle de la moelle. A : aorte ; AIC : artère intercostale ; ARM : artère 
f radiculomédulaire ; ASA : artère spinale antérieure ; ASP : artère spinale postérieure. 
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Figure 11-10 Sclérose combinée de la moelle dans le cadre d'une maladie de Biermer. IRM. a) Coupe sagittale en séquence T2 montrant un 
hypersignal à la partie postérieure du cordon médullaire. b) Coupe axiale en séquence T2 montrant des hypersignaux situés sur les cordons postérieures 
de la moelle. 





Figure 11-11 Myélopathie cervicarthrosique. IRM. Coupes sagittales en séquences T1 (a) et T2 (b), montrant une discarthrose cervicale avec, à 
deux étages, une protrusion discale importante, responsable d'un effet de masse sur le cordon médullaire. L'hypersignal T2 médullaire (myélopathie) 
en regard traduit la souffrance médullaire consécutive à la compression. 
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démarche diagnostique et de donner des informations cruciales au 
chirurgien. 


Le processus est-il intra- ou extramédullaire ? 


S'il est facile de discerner les processus intraduraux et extraduraux, 
il est parfois difficile de différencier les processus intraduraux extra- 
médullaires des processus intramédullaires. En effet, certaines tumeurs 
médullaires ont une composante intramédullaire relativement réduite 
par rapport à leur composante exophytique qui peut alors mimer une 
tumeur extramédullaire. L'une des clefs diagnostiques réside dans 
l'analyse sur les coupes transversales de l'interface entre la moelle et 
le processus étudié. Si la frontière est régulière, elle traduit alors un 
refoulement harmonieux comme l’on peut le voir dans les tumeurs 
extramédullaires, comme le schwannome (voir Figure 11-5), alors 
qu'une interface irrégulière est volontiers l’apanage d’une tumeur 
intramédullaire. 


Le processus est-il tumoral ou pseudo-tumoral ? 


Il faut garder à l’esprit que l'interprétation d'une tuméfaction 
médullaire doit tenir compte du contexte clinique et de la recherche 
d’une éventuelle anomalie associée de l’encéphale. En particulier, 
les atteintes inflammatoires récentes, bien plus fréquentes que les 
tumeurs, peuvent entraîner un élargissement de la moelle asso- 
cié à un hypersignal en T2 et à un rehaussement après injection. 
Au moindre doute, on proposera un contrôle de l'IRM espacé de 
quelques semaines, sur lequel la persistance de la tuméfaction plai- 
dera en faveur d'une tumeur. 


Morphologie et topographie 


Les points suivants sont à recueillir : 

— lésions unique ou multiples ? (ce qui implique une exploration 
de toute la moelle) ;: 

— localisation (cervicale, thoracique, cône médullaire, pan médul- 
laire ?) : 

— extension en hauteur (exprimée en centimètres ou en nombre 
de vertèbres) ; 

— forme de la moelle (tuméfiée de manière régulière ou irrégu- 
lière ?) ; 

— angle de raccordement ; 

— taille par rapport au canal osseux ; 

— topographie dans le plan axial (l’épendymome est plutôt centro- 
médullaire et l’astrocytome latéralisé) ; 

— retentissement osseux, qui donne une notion de l'évolutivité. 
Plus une tumeur est de croissance lente, plus elle a tendance à pous- 
ser, déformer et éroder l'os (scalloping). 


Composantes tumorales 


L'analyse du signal de la lésion permet d’individualiser certaines 
composantes (graisse, calcium, sang, kystes, vaisseau, cavité syringo- 
myélique, œdème, rupture de barrière). Elle donne parfois une orien- 
tation clef pour le diagnostic. 


Graisse 


Une lésion purement graisseuse fait évoquer un lipome. Souvent 
localisé au cône médullaire, le lipome est intriqué avec les fibres 
nerveuses, rendant la chirurgie complexe. Le diagnostic ne pose en 
général pas de problème devant un processus homogène en hyper- 
signal en T1, annulé par les techniques de suppression du signal de 


la graisse. 
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Sang 


Comme à l'étage cérébral, les cavernomes sont des pseudo- 
tumeurs vasculaires que l’on reconnaît facilement en raison de 
leur morphologie et de leur fréquent hypersignal spontané en T1 
et surtout de leur franc hyposignal en T2 (notamment de leur 
coque du fait de dépôts d’hémosidérine). Les cavernomes sont 
souvent de découverte fortuite et il ne faut pas hésiter à employer 
les techniques d'imagerie en écho de gradient plus sensibles aux 
inhomogénéités de champs magnétiques et par lesquelles l'hypo- 
signal est mieux démontré. Les dépôts d’hémosidérine sont une 
composante capitale à rechercher. Au-delà des cavernomes, ces 
dépôts peuvent être retrouvés, d’une part, dans les saignement 
associés à d’autres malformations vasculaires (intérêt de l’arté- 
riographie médullaire) et, d’autre part, dans certaines tumeurs 
(épendymome). 


Structures vasculaires 


La présence d'un pédicule vasculaire en hyposignal sur toutes les 
séquences (dû aux flux rapides entrant au sein de la tumeur) est en 
faveur d'un hémangioblastome. En dehors des tumeurs, la présence de 
structures vasculaires au sein d'une moelle élargie doit faire évoquer 
le diagnostic différentiel de malformation artério-veineuse (type 1 : 
durale, type 2 : glomus, type 3 : juvénile, type 4 : fistule durale). 


Cavités hydro- et syringomyéliques, kystes et œdème 


Ils ont pour point commun d’être en hypersignal franc en T2. 

Les cavités syringo- ou hydromyéliques sont faciles à recon- 
naître du fait de leur bord net et de leur signal identique au 
liquide cérébrospinal (hyposignal en T1 et hypersignal en T2), 
elles sont peu spécifiques, mais doivent de principe faire recher- 
cher une tumeur. 

Il existe deux types de kystes : le kyste simple, dont le signal est 
purement liquidien et sans rehaussement de la coque, et le kyste 
tumoral, de contenu variable avec rehaussement de sa coque. Les 
kystes simples correspondent à un piégeage du liquide cérébros- 
pinal et restent aspécifiques. La présence de kyste présentant une 
portion tissulaire ou rehaussante oriente vers une composante 
tumorale. 

L’œdème, contrairement à la cavité syringomyélique, est en iso- 
signal en T1. Il peut être très étendu par rapport à la taille réelle de 
la tumeur. 


PRINCIPALES TUMEURS 


D'une manière générale, il faut éviter de poser un diagnostic 
histologique sur la simple imagerie du fait des nombreuses carac- 
téristiques communes d’une lésion à l’autre. Enfin, il faut surtout se 
garder d'évoquer un quelconque grade tumoral. 

Les tumeurs à croissance lente ont tendance à élargir la moelle, 
à éroder l’os et à élargir les canaux. Elles peuvent entraîner des 
piégeages de liquide cérébrospinal avec distension du sac dural ou 
constituer des kystes, des cavités, des plages hémorragiques ou des 
calcifications. Cela traduit l’évolution lente de la tumeur. Le rehaus- 
sement n’est pas synonyme de haut grade et inversement. Le virage 
anaplasique ne peut donc pas être détecté sur ce critère. La zone de 
rehaussement ne correspond le plus souvent pas à toute la tumeur 
(excepté pour l’hémangioblastome ). Les prises de contraste tradui- 
sent une rupture de la barrière hématoneurale. 

Les tumeurs neuro-épithéliales représentent 80 p. 100 des tumeurs 
intramédullaires Elles sont constituées à parts égales par l’'épendy- 
mome et l’astrocytome. 
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Astrocytome 


S'il ne représente que 30 p. 100 des tumeurs de l'adulte, il cor- 
respond à 85 p. 100 des tumeurs de l'enfant. Dans 75 p. 100 des 
cas, il est de bas grade (90 p. 100 chez les enfants). Il se présente 
comme une tumeur infiltrante, souvent excentrée (70 p. 100), avec 
peu de kystes (30 p. 100) ou de portions exophytiques (20 p. 100). 
Il se rehausse dans 70 p. 100 des cas. Sa localisation préférentielle 
est la moelle cervicothoracique (Figure 11-12), mais il peut égale- 
ment être panmédullaire. L'imagerie en tenseur de diffusion montre 
une interruption par destruction des fibres [4]. Du fait du caractère 
infiltrant, la résection est difficile et complète uniquement dans un 
tiers des cas. 


Épendymome 


Il représente 65 p. 100 des tumeurs de l’adulte. Souvent de bas 
grade, son pronostic est bien meilleur que les formes encéphaliques. 
Il évolue lentement, conférant un aspect de grosse moelle dans un 
canal élargi. Sa topographie préférentielle est cervicale, centromédul- 
laire, mais peut être excentrée dans 30 p. 100 des cas. Dans au moins 
60 p. 100 des cas, il est accompagné de kystes, et la moelle adjacente 
apparaît œdémateuse. L'un des signes très évocateurs est la présence 
d'une coiffe en hyposignal en T2 en rapport avec les dépôts d'hémo- 
sidérine, mais ce signe peut être absent. Il se rehausse de façon com- 
plète dans 80 p. 100 des cas, refoule les fibres adjacentes en tenseur 
de diffusion (Figure 11-13) [8] et possède un plan de clivage net, 
permettant habituellement une exérèse complète par le chirurgien. 


Hémangioblastome 


C'est une tumeur bénigne qui ne représente que 2 p. 100 des 
tumeurs primitives intramédullaires. Si, en topographie cérébrale, 
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on le rencontre le plus souvent dans le cadre de la maladie de von 
Hippel-Lindau, l’hémangioblastome médullaire est le plus souvent 
isolé. Il se présente comme une masse nodulaire bien limitée, plutôt 
excentrée et dorsale avec un pédicule vasculaire (en vide de signal 
du fait des flux rapides). Il est souvent associé à une réaction œdé- 
mateuse et parfois à des kystes [14]. 


Épendymome myxopapillaire 


C'est la tumeur la plus fréquente du cône terminal et du filum. 
Unique dans 85 p. 100 des cas, l’épendymome myxopapillaire 
représente jusqu'à 10 p. 100 des tumeurs lombosacrées de l’en- 
fant. Il se situe toujours au-dessous de T10, souvent aux dépens du 
cône médullaire. Il apparaît comme une masse lobulée bien limi- 
tée, parfois assez étendue en hauteur, d'évolution lente, érodant 
l'os en regard (scalopping). Il apparaît classiquement en hypo- 
signal en T1, en hypersignal en T2 et prend fortement contraste. 
C'est une tumeur richement vascularisée, ayant un potentiel 
hémorragique. Des images en hyposignal en T2 en son sein peu- 
vent être la traduction de dépôt d’hémosidérine. Une hémorragie 
sous-arachnoïdienne ou, au stade chronique, une hémosidérose 
peuvent être associées. Il existe une possibilité de dissémination 
métastatique intradurale [8]. 


Métastases 


Les métastases intramédullaires sont très rares, mais en augmen- 
tation du fait de l'allongement de la vie des patients traités. Elles 
sont volontiers situées dans le cône médullaire, se présentant sous 
forme de nodules rehaussés complètement ou en périphérie, avec 
æœdème périlésionnel. Leur traduction clinique est importante et 
l’évolution est rapide. 





Figure 11-12 Astrocytome. IRM, coupes sagittales T1 (a), T2 (b), T1 injectée (ec) et en tenseur de diffusion (d). Visualisation d’un processus intra- 
médullaire rehaussé par le contraste, avec plage æœdémateuse sus- et sous-jacente. Baisse de la fraction d'anisotropie signant la destruction des fibres. 
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Figure 11-13 Épendymome. IRM, coupes sagittales en séquences T1 (a), T2 (b), T1 injectée (€) et coronale en tenseur de diffusion (d). Visualisation 
d'un processus expansif intramédullaire. Bien noter le petit niveau hématique sur la séquence T2 en franc hyposignal. Absence de baisse de la fraction 
d’anisotropie, mais aspect refoulé des fibres. 
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Chapitre 12 


Aspect normal en imagerie thoracique 


L'imagerie normale du thorax doit être connue afin de détecter au 
mieux des anomalies parfois de mise en évidence délicate. Au cours 
de ce chapitre, nous nous attacherons essentiellement aux aspects 
normaux en radiographie standard, en tomodensitométrie et en ima- 
gerie par résonance magnétique nucléaire. Les aspects techniques ne 
seront pas développés. 


ASPECT RADIOGRAPHIQUE STANDARD 
DU THORAX DE FACE ET DE PROFIL [2, 5, 14] 


Quelle que soit l'incidence du cliché, certaines règles doivent être 
parfaitement respectées. Les clichés de face en incidence postéro- 
antérieure et de profil gauche doivent être effectués en inspiration 
profonde et en apnée, les épaules et bras bien dégagés. Le cliché de 
face doit être correctement centré, l'extrémité interne des clavicules 
se situant à équidistance de la ligne des épineuses. Sur l'incidence 
de profil, les arcs postérieurs droits, les plus volumineux (signe de 
la grosse côte droite) doivent se projeter 1 cm en arrière de ceux du 
côté gauche. 

Nous traiterons successivement l'aspect du médiastin, des hiles, du 
parenchyme pulmonaire, des bronches, de la plèvre, du diaphragme 
et de la paroi thoracique en incidence de face et de profil. 


MEÉDIASTIN [15, 26] 


Bords du médiastin 


Incidence de face 


Les bords du médiastin sont de nature veineuse à droite et arté- 
rielle à gauche. 

À droite. Les arcs supérieur et moyen sont verticaux, respective- 
ment constitués par le tronc veineux brachiocéphalique droit et la 
veine cave supérieure droite. 


Catherine BEIGELMAN-AUBRY et Jean-Paul AKAKPO 


L’arc inférieur est régulièrement convexe à droite. Il corres- 
pond à l'oreillette droite qui reçoit la veine cave supérieure en 
haut et la veine cave inférieure en bas. La terminaison de cette 
dernière apparaît inconstamment dans la région de l'angle car- 
diophrénique droit sous la forme d’un bord linéaire oblique en 
haut et en dedans. 

À gauche. Le bord du médiastin supérieur répond à l'artère sous- 
clavière gauche, parfois superposée à l'artère carotide primitive. 
Après un trajet vertical, l'artère sous-clavière décrit une courbe à 
concavité inférieure pour rejoindre la région sus-claviculaire puis 
axillaire. 

L'arc supérieur est formé par le bouton aortique, portion la plus 
postérieure de la crosse de l'aorte en continuité avec la ligne para- 
aortique descendante. Le mamelon aortique est une petite formation 
nodulaire inconstante située à la face latérale de la crosse de l'aorte 
et correspondant à la crosse de la veine intercostale supérieure 
gauche [21]. 

L'arc moyen comporte deux parties : l’une, supérieure, corres- 
pond à la partie distale de l’infundibulum pulmonaire et à l’origine 
du tronc de l'artère pulmonaire ; l’autre, inférieure, répond à l'auri- 
cule gauche. Cet arc est normalement rectiligne, parfois légèrement 
convexe chez l'enfant et l'adulte jeune. 

L'arc inférieur répond au bord gauche du ventricule gauche. II 
présente une convexité à grand rayon. La pointe du cœur est parfois 
mal visualisée, la graisse de l’angle cardiophrénique étant plus ou 
moins abondante. 


Incidence de profil 


Le bord antérieur est constitué de bas en haut par le ventricule 
droit, l’infundibulum pulmonaire, légèrement convexe en haut et 
en avant, la face antérieure de l'aorte ascendante, puis par le bord 
antérieur des éléments vasculaires, essentiellement les veines systé- 
miques. Le péricarde peut apparaître sous la forme d’une fine opa- 
cité linéaire entre la graisse épicardique et péricardique. 

Le bord postérieur est constitué de bas en haut par le bord 
postérieur de la veine cave inférieure, légèrement concave en 
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arrière, oblique en haut et en avant, le ventricule gauche, puis 
l'oreillette gauche. Les tangentes à la veine cave inférieure et au 
bord postérieur du cœur sont normalement espacées de 5 à 12 mm. 
L'élargissement de cette distance évoque une dilatation du ventri- 
cule gauche. 


Lignes médiastinales (Figures 12-1 à 12-3) 


Elles sont décrites essentiellement sur l'incidence de face et sont 
en fait des bords sur le plan sémantique, puisqu'il s’agit d'inter- 
faces uniques qui réalisent une tangence aux rayons X entre des 
structures médiastinales et la plèvre adjacente, d’une part, et le 
parenchyme pulmonaire voisin, d'autre part. Nous garderons les 
descriptions classiques de ces lignes qui sont de visualisation 
inconstante. 

La ligne de jonction médiastinale antérieure correspond à 
l’accolement des segments antérieurs des lobes supérieurs et des 
quatre feuillets pleuraux viscéraux et pariétaux en regard. Elle 
n'est jamais visualisée au-dessus du niveau du manubrium ster- 
nal. Elle est de forme rectiligne ou légèrement convexe à gauche, 
s'évasant en forme de V à sa partie supérieure, un peu à gauche de 
la ligne médiane. 

La ligne de jonction médiastinale postérieure, plus inconstante, 
correspond à l'adossement prérachidien des segments postérieurs 
des lobes supérieurs. Elle se projette au-dessus du manubrium ster- 
nal et forme une ligne quasi verticale et médiane. 

La bande trachéale droite sera décrite avec les éléments trachéo- 
bronchiques proximaux. 

La ligne para-azygo-æsophagienne débute à hauteur de la crosse 
de la veine grand azygos. Cette dernière apparaît sous la forme d'une 
opacité ovalaire dans l’angle de bifurcation trachéobronchique droit, 
avec un calibre de 4 à 6,5 mm de diamètre sur un sujet debout en 
inspiration profonde. Ce calibre diminue en manœuvre de Valsalva 





-iqure 12-17 Radiographie de thorax de face. Les flèches soulignent 
le raccordement du bouton azygos avec la ligne médiastinale de jonction 
supérieure en haut et avec la ligne para-azygo-œsophagienne en bas. La 
tête de flèche désigne le « bouton azygos » ou crosse de l’azygos. La 
flèche creuse est placée sur l’opacité créée par la confluence des veines 
pulmonaires inférieures droites. 


IMAGERIE THORACIQUE 


et se majore en décubitus dorsal, en expiration, lors de la manœuvre 
de Müller ou en période de grossesse, 

La ligne para-azygo-œsophagienne a une forme en «S » inversé, avec 
un tiers supérieur concave et deux tiers inférieurs convexes à droite. Elle 
correspond à l'interface entre le lobe inférieur droit à droite, et le bord 





riqure 12-2 Radiographie de thorax de face. Les flèches souli- 
gnent le bord supérieur du manubrium sternal. La flèche creuse marque 
la tangente au bord externe de la veine cave inférieure sus-hépatique. 
Les étoiles sont placées sur les hiles pulmonaires droit et gauche. 





Figur: 2 Radiographie de thorax de face. Les flèches fines sou- 
Fermes la beude paratrachéale droite, les flèches épaisses la ligne pré- 
aortique et la bande latéro-æsophagienne gauche. Les flèches creuses 
marquent la limite externe de l'artère sous-clavière gauche. Les têtes de 
flèche désignent les ombres compagnes des clavicules. 
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ASPECT NORMAL EN IMAGERIE THORACIQUE 


droit de l’œsophage et de la veine grand azygos à gauche. L'hyperclarté 
de la moitié droite des corps vertébraux s’interrompt en bas par l’abou- 
chement des veines pulmonaires droites dans l'oreillette gauche [191]. 

La ligne para-aortique est en continuité avec le bouton aortique. 
Elle répond au bord gauche de l'aorte thoracique descendante, de 
trajet oblique en bas et en dedans. Elle est parfois sinueuse chez 
les patients âgés et liée au déroulement de l'aorte descendante. Une 
ligne para-aortique droite peut être alors visualisée, dont on vérifiera 
le parallélisme avec la ligne gauche afin d’exclure une ectasie. 

La ligne aortopulmonaire répond à l'interface entre le lobe supé- 
rieur gauche et la plèvre adjacente en dehors et la fenêtre aorto- 
pulmonaire en dedans. Cette ligne est normalement rectiligne ou 
concave en dehors [18]. 

Les lignes paravertébrales sont situées entre 2 et 5 mm du rachis. 
La ligne paravertébrale gauche est plus fréquemment visualisée et 
suit les déplacements de l'aorte en cas de dolicho-aorte sinueuse. 

D'autres lignes sont plus rarement visualisées. I peut s'agir, par 
exemple, d’une bande œsophagienne en cas d'aération anormale de 
l'œsophage, le plus souvent droite, ou d’une ligne para-aortique droite. 


Aorte thoracique 
Incidence de face 


L'aorte est analysée par l'intermédiaire du bouton aortique et de 
la ligne para-aortique. 


Incidence de profil 


L'aorte est plus ou moins analysable selon l'importance de son 
déroulement, le bord postérosupérieur de la crosse étant le plus fré- 
quemment visualisé. 


Trachée-bronches souches [4] 
Incidence de face 


La clarté de la trachée des bronches souches est bien analysable, la 
bronche souche droite étant plus verticale que la gauche. Le calibre tra- 
chéal est de 13 à 21 mm chez la femme et de 13 à 25 mm chez l'homme, 

La bande trachéale droite, silhouettée par le parenchyme pulmo- 
naire et la trachée, mesure 3 à 5 mm d'épaisseur. Elle est verticale et 
régulière, en contiguïté avec le bouton azygos à sa partie inférieure. 


Incidence de profil 


Le bord antérieur de la trachée est silhouetté par les structures tis- 
sulaires médiastinales antérieures. Il est ondulé du fait de la présence 
des anneaux trachéaux, parfois calcifiés. 

La bande trachéale postérieure ou rétrotrachéale est régulière. Elle 
est constituée par la paroi postérieure de la trachée, la plèvre médias- 
tinale adjacente et l’œsophage, de situation postéro-latérale gauche 
par rapport à la trachée. Son épaisseur est variable selon le degré 
d'aération de l’œsophage [25]. La bande rétrobronchique droite, en 
continuité avec la bande rétrotrachéale, répond à la face postérieure 
de la bronche souche droite et du tronc intermédiaire (Figure 12-4). 

Le calibre de la trachée est de 20 à 23 mm chez la femme et de 10 
à 27 mm chez l’homme. 

Les deux bronches lobaires supérieures apparaissent sous la forme 
de clartés annulaires de 10 mm de diamètre environ. La bronche 
lobaire supérieure gauche, surcroisée par la crosse de l'artère pulmo- 
naire homolatérale, est plus basse que la droite (voir Figure 12-4). 


Hiles pulmonaires [9] 


Ils sont constitués par les clartés bronchiques proximales, les 
artères pulmonaires et les veines pulmonaires supérieures. L'aspect 
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Figur : Radiographie de profil agrandie sur les hiles pulmo- 
naires. Les flèches creuses marquent la bande bronchique postérieure 
droite, les flèches courbes les clartés arrondies des bronches lobaires 
supérieure droite en haut et gauche en bas, dans la continuité de la clarté 
trachéale. Les flèches fines soulignent les corticales postérieures des 
fosses sous-épineuses des scapula. 


radiologique est conditionné par la topographie des artères pulmo- 
naires, prébronchique à droite et sus-bronchique à gauche, les veines 
pulmonaires supérieures étant le plan vasculaire le plus antérieur. 
Les veines pulmonaires inférieures sont sous-hilaires. 


Incidence de face 


Le hile gauche est plus haut que le droit dans 95 p. 100 des cas, à 
même hauteur dans 5 p. 100 des cas, et jamais plus bas que le hile droit. 

Le hile droit radiologique est défini par l’angle supéro-externe de 
l'artère interlobaire et/ou par le point de croisement de la veine pul- 
monaire supérieure droite et l'artère interlobaire, à la face latérale 
externe du tronc bronchique intermédiaire. Le diamètre moyen de 
l'artère interlobaire est de 13,9 mm. 

Le hile gauche radiologique est défini par la mi-distance entre 
la partie supéro-latérale externe de l'artère pulmonaire gauche et la 
limite supérieure de la clarté de la bronche souche gauche. Il se situe 
ainsi dans la moitié supérieure de l’hémithorax gauche. 

Les veines pulmonaires inférieures sont sous-hilaires, de trajet 
horizontal. 


Incidence de profil (voir Figure 12-4) 


L'artère pulmonaire droite de forme ovalaire constitue l’essentiel 
de l'opacité prébronchique. La veine pulmonaire supérieure est le 
plan vasculaire le plus antérieur. 


154 


L'artère pulmonure gauche effectue su crosse sus-, [Aus réfru- 
bouchique yauvfie. 


Les veines pulmonaires inférieures sont. sous-hronchiqnes. 


PARENCHYME PULMGNAIRE 


incidence de face 


Les opacités visibles correspondent aux éléments vasculaires pul- 
monaires |2]. Ces structurcs deviennent invisibles dans les 15 mm 
les plus périphériques. Les artèrcs pulmonaires sont satclites des 
axes acricns ct de calibre voisin, La distribution physiologique pré- 
lérenuelle du flux sangum vers les zones déchves explique que le 
culbbre soil supérieur pour Les vaisseaux des bases que ceux des surm- 
méts. Ce calibre s'égalise en décubitus dorsal. 

Les bronches ne Ront visibles que lorsque leur nara est dans l'axe 
des rayans X sur one portion snffisamment longue, Elles peuvent 
anraraître sous forme de petites clartés annolaires lorsqu'elles sont 
d'orientation tanversale antéroportérieure, ce qui et le cas de LA 
segmentaire antérieure du lobe supérieur droit. L’artère pulmonaire 
satellite apparaît alors sous forme d’une pastille ronde (signe de la 
jumelle). 


inc'dence ds profil 


La tailic ct la clarté des cspaccs rétrostcrnal ct rétroçardiaque doi- 
veul être d'anulyse systématique. Il en est de même pour l'espuce 
char sus-uvruique rétrotrachéal el prévertébral, eu particulier en cas 
de suspion de patholoune de l'upex puluminre. Les guutüères cos- 
tuveriébrales sul également luuyours étudiées. 

Lu fenêtre aortopuhuonuire, délimitée entre le burd inféneur de la 
crosse de l'uvrie elle bord supéneur de la crosse de l'arière puluo- 
naire gauche, est inconstamment virualisée. 


PLEVRE 


incidence de face 


Les plèvres viscérale et paniétale ne sont visthles à l’état normal 
qu’au niveau des scissures, qui apparaissent sous forme de lignes. 

Les culs-de-sac costodiaphragmatiques latéraux sont aigus et pro- 
fonds, situés entre la corticale interne des côtes et le diaphragme. Les 
culs-de-sac costodiaphragmatiques postérieurs sont plus déclives, 
et les vaisseaux lobaires inférieurs sont fréquemment visualisés en 
arrière des hypocondres droit çt gauche. 

La pctitc scissure çst la scissure La plus fréquemment visualiséc 
sur coftuc incidencc. Elle peut être absente (10 p. I0Ù) ou inçom- 
piètc. Elle cst dé trajet grossièrement horizontal, au niveau du 4° ou 
5° espace inlercoslal, puriant de la paror horacique jusqu'à l’arlère 
iuterlobure, sans jarnins La dépasser. 

Due hypertrophue de la grasse extrapleurale dans le pied de lu 
scissure peut être visualisée sos forme d'une opacité de faihle tona- 
lité, en particulier de la 4'et de la R° côte. 

Des scissures accessoires d'orientation antéro-pasténieure, telles 
qu’une SCISSIE 47 VPOS QU UNE SCISSUTE paracardiaque, peuvent éga- 
lement être visibles sur cette incidence. 


incitance de prof! 


Les culs-dc-sac postérieurs sont proïonds ct aigus. Les culs-dc-sac 
antéricurs sont asy métriques, Le cul-dc-sac droit, visibic au niveau 
de l'angle cartiophrémique antéricur droit, sc prolonge sous la forme 
d'une lhyue ondulée rélrosteuale rélropanélale aoléneure droite. Le 
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cul-de-sic antérieur gauche est, quant à hu, souvent refoulé pur un 
amas de graisse péricandiqnue au niveau de l'angle cardioghrénique. 

Ce cul-de-sac se poursuit vers Le haut sous la forme d’une ligne 
ondulée rétropariétale antérieure gauche. ln arnière de F'articula- 
tion stcmo-chondro<ostalc dc la prenmère côte, un refoulement de 
ces Liynes peut Être observé eu rusou de phénomèues d’arthrose vu 
d'hyperstnse. 

Les grandes scissures sont fréquemment incomplètes et plas ou 
moins visibles èn raison de leur trajet hélicoïdal [6]. Leur sommet 
sc situc au niveau des vertèbres T3-T4. Elics ont un trajet oblique 
eu bus el en avant et se terminent au miveau diaphrigmatique à 
environ 2-3 ém de la parmi thoraciqué antérieure. Ta petite scissure 
est souvent partieliement visible sous forme d'une ligne proche de 
l'horizontale à discrète concavité inténcurc. Elle poat dépasser la 
eriunée scissure vers l'amère kasque sa porn latérule externe esl 
pes postérieure que la portion latérale mterne de a grande Rcissure. 
Une scissnré accessoire entre le segment de Fowler et là pyramide 
basale peut être visualisée sous Ïa forme d'une ligne horizontale pos- 
téricurc. 


DIAPHRAGME 


fncidence de face 


Sor un cliché debout en inspiration profonde, le sommet de la cou- 
pole diaphragmatique droite se projette entre les arcs antérieurs des 
5° et 6° côtes. 

Li coupole dre est dans Li majonité des cas plus haule que lu 
gauche, avec une différence de 4-4 cr environ. À l'état normal, les 
copoles peuvent toutefois Être an même niveau, vaire la conpole 
gauche être plus haute que la droite. 

Le sommet d'unc coupolc normale sc situc cn règic à La jonction 
du bers mlerue el de sun tiers inuyen. 

Un aspect de [esturneansent draphrigmialique peut être visible chez 
les sujets Âgés où en cas d'inspiration très profonde chez un sujet 
jeune. 


incidence de profil 


Les coupoles sont cnnvexes vers le haut, la portion antérieure 
étant la plus haute en règle générale, Tes déhiscences sitnées à Ta 
païtie postéro-latérale interne de fa coupole diaphragmatique, ou 
hormics de Bochdalcck, sont tréquemment observées. 1 s'agit le plus 
suuveut de bherrues avuyuses, de contenu grusseux. Plus rareinent, 
uge bermie iotrahoracique du rein esl observée. 

Les signes les plus discriminants paer différencier la coupole 
gauche de la droite sont le signe de la silhouette avec le cœur, 
inconstant, la présence de la poche à air gastrique pour la coupolc 
gauche ef le rocurdement avec les grosses Côles pour li coupole 
droite [24]. 


PAROI THCGRACIQUE 


Éléments osseux 
fncidence de face (Figure 12-5) 


Le rachis cervical inférieur et le rachis dorsal haut doivent être 
analysés de façon systématique, de même que les omoplates. les cla- 
vices et la région des lêles burménules. 

Le stemum peut générer des images trompenses en regard du 
médiastin supérieur. Les contours du manubhrium, ses facettes arti- 
culaires avec la clavicule et le cartilage des prémières côtes doivent 
Être rcconnus. 
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ASPECT NORMAL EN IMAGERIE THORACIQUE 





Figure 125 Radiographie de thorax de face. Les flèches fines sou- 
lignent l’ombre du sein gauche, les flèches creuses désignent l'emplace- 
ment des mamelons. Les têtes de flèche marquent le bord interne de la 
scapula droite et les flèches courbes désignent les vaisseaux pulmonaires 
du lobe inférieur droit, visibles en transparence sous la partie visible de 
la coupole diaphragmatique droite. 


Les côtes sont bien analysables. Sur un cliché pris dans les condi- 
tions habituelles, les arcs postérieurs décrivent une courbe à conca- 
vité inférieure inclinée d'environ 25° sur l'horizontale, Les arcs 
moyens et antérieurs jusqu'à leur jonction avec les cartilages cos- 
taux sont plus verticaux. Les calcifications des cartilages costaux 
augmentent avec l’âge. Les calcifications du premier cartilage sont 
les plus précoces, pouvant simuler des opacités intraparenchyma- 
teuses. Elles sont plutôt centrales chez la femme et plutôt périphé- 
riques chez l’homme. 

Des variantes anatomiques peuvent être observées, telles qu'une 
côte cervicale, volontiers bilatérale, une bifidité costale, une synos- 
tose ou une exceptionnelle côte intrathoracique. 


Incidence de profil 


Le rachis thoracique doit également être analysé, malgré l'impos- 
sibilité d'une étude complète. Les points de repère classiques pour la 
numérotation vertébrale sont T2 qui correspond au bord supérieur du 
manubrium sternal, T4 à la crosse aortique, T5 à la carène. La vertèbre 
T12 peut être reconnue grâce à la dernière articulation costovertébrale. 

La transparence des corps vertébraux augmente à l’état normal de 
haut en bas, du fait de l'augmentation relative de volume de paren- 
chyme pulmonaire projeté sur le rachis. 

La projection de l'écaille des omoplates ne doit pas faire se 
méprendre sur une opacité anormale de l’apex pulmonaire. Les têtes 
humérales et la région proximale des humérus se projettent selon 
une direction oblique en haut et en avant (Figure 12-6). 

Les arcs postérieurs et les portions latérales des côtes sont ana- 
lysables. 

Le sternum, oblique en bas et en avant, peut être analysé au niveau 
de sa portion manubriale, de son corps, réunis par l'angle de Louis, 
plus difficilement au niveau de l'appendice xiphoïde. Les déformations 
thoraciques de type pectus excavatum, responsable d'une impression 
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riqure 12€ Radiographie de thorax de profil gauche. Les flèches 
soulignent les bords inférieurs des bras, les flèches creuses les coupoles 
diaphragmatiques droite (flèches creuses droites) et gauche (flèches 
creuses courbes). 


L 





d'élargissement de la silhouette cardiaque sur l'incidence de face, ou 
de type pectus carinatum sont bien reconnues sur cette incidence. 


Éléments musculaires 
Incidence de face 


Les différents faisceaux des muscles sterno-cléido-mastoiïdiens 
peuvent générer des pseudo-clartés anormales, en particulier chez 
les sujets maigres. 

Les muscles pectoraux peuvent être responsables d'opacités par- 
fois trompeuses. Leur prolongement avec les plis du creux axillaire, 
leur limite inférieure oblique en haut et en dehors aident à leur 
reconnaissance. 

Des éléments graisseux de tonalité plus claire peuvent être visua- 
lisés, en particulier entre les différents plans musculaires chez les 
sujets obèses. 


Incidence de profil 


Les parties molles des bras sont aisément reconnaissables par 
leurs bords se poursuivant en dehors du thorax. Leur projection, 
oblique en haut et en avant, parfois horizontale, peut gêner l'inter- 
prétation (voir Figure 12-6). 


Incidence de face 


Les ombres mammaires peuvent générer des images trompeuses. 
Les asymétries de transparence pulmonaire, qui peuvent être en rap- 
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port avec ot ioumunectonue, Béçessilent une umdyse soiyneuse de 
la région. Tes prothèses mammaires sont, quant à elles, de densité et 
donc d'opacité variables. 

Les opacités des mamclons peuvent simulcr un nodufc puimo- 
nairc, Les critères de reconnaissance sont la topographic, la mise 
en évidence d'une opacité sioubure en coslrulutéral el surtuut l'ub- 
sence de netteté des cantours sur toute la circanférence de l’opacité. 
Au moindre doute, un cliché avec repérage du mamelon, de face et 
de profil, tou un cxamcen tomodensitométrique du thorax doivent 
tre réalisés. 


incidence de profil 


La projection des scins sur cette incidence nc posc guère de pro- 
blèanes diynustiques, les ouubres maruraures étant bien Luniées par 
ün bord se prnlangeant en dehors de la cage thoracique. 


PEAU ST TISSUS SOUS-CUTANÉS 


Des lignes de tangence entre la peau et les tissus sous-cntanés 
et les rayons X sont responsables de bords. Pour exemple, l'ombre 
compagne de la clavicule correspond à unc tçlle interface cntrç l'air 
ct ics partics molles juxtaclaviculaircs. Des pscudo<lartés pcu- 
venl être gérées pur ce bord eu cunbaualion avec le bord externe 
du murcle stémo-cléido-mastoïdièn. Mes ambrés compagnes des 
premières et deuxièmes côtes peuvent également être visualisées 
(voir Figurc 12-5). 

Des plis cutanés peuvent simuler un pnoumaothorax chez des 
palenls très maigres, Lu recommenssance de l'exis{euce d’un bord el 
non d'une ligne signe le diagnostic. De surcroît, ke hord Re poursuit 
souvent en dehors du thorax. Un cas de doute, on contrôle dans une 
autre position corrige le diagnostic. 


AUTRES CLICHES STANDARD 


Un ecriain nombre des tcchmiques décrites ci-dessous ont largc- 
ment perdu de leur mnlérét depuis l'avènement de ls tormmodensit0- 
métrie. 


Gliché de face avec rayon ascendant 

Celie inmvidence est classiquement indiquée pour vptumser lu 
détection d’une anomalie intraparenchymateuse de l’apex polma- 
naire et là différencier des éléments asseux s’y sunerposant. En pra- 
tique, elle est souvent remplacée d'emblée par un éxamen tomoden- 
sitométrique du thorax. 


Clichés tangentiels 


Ds avaient pour but de bien dégager une lésion pariétale ou juxta- 
punétale, vec ou sens lésion custale. 


Clichés assis ou en décubitus dorsal 
incidence de face 


Ler patients faibles au alités hénéficient de clichés réalisés en 
antérapostérieur, la carsette étant positionnée dans le dos du malade, 
avec pour conséquence un agrandissement de la silhouette cardio- 
médiastinalc. La qualité de ces clichés a Été ncticment améliorée par 
la technique de outnénisalion. 


incidence de profil 


Ces clichés peuvent permettre de vérifier en particulier la position 
d'un drain intrathoraciquc. 
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CEchés de face en décubitus latéral 


Eo cas de doute sur un épinchemment pleural boues, eu particulier 
sous-pulmnnaire, un cliché én décubitus latéral homolatéral permet de 
le mettre en évidence et de préciser son caractère libre ou non. 

En cas de doute sur un preumothorax chez un patient alité, un cli- 
ché cn décubitus controlatéral scra réalisé pour optimiser sa détection. 


Chchés obllques 


Les chichés en oblique antérieur droit où gauche n'ont plus guère 
d'indication depuis F'avénement de l’échocatdiogranhie. 


Cliché de face en expiration 


En cas de pneumothorax, il ne trouve sa justification que 
lorsque le pneumothorax n'est pas visible sur le cliché réalisé en 
inspiration. 

Lorsqu'il existe un aspect hyperciair d'un territoire pulmonaire, 
ua chché de luce en expiration autbentifre suséuent l'existence d'un 
éventuel piégeage expiratoire. Îl peut s'agir d’une obstruction proxi- 
male de l’arbre hranchique par un carpr étranger ou un processus 
tumoral, ou d’une obstruction plus distale comme au cours du syn- 
drome de Mac Leod. 


Examen sous amplificateur de luminance 


En dehors de la radimiogie intervéntionnelle, un examen sous 
amplificateur de brillance peut être réalisé pour apprécier la ciné- 
tique du diaphragme. Cette étude est volontiers effectués en IRM à 
l'hcurc actuclle. LI existe à l’état normal unc diftérence de 3 à 5 cm 
cotre l'inspiraton €t l'expiration. Lnc parésic diaphragmatique 
peul êlre unise eu évidence. Le snëff-test ubjeclive uu miouuveruent 
paradoxal des coupoles en cas de paralyrie diaphragmatique. 


Autres clichés 


Les épreuves dynamiques de Y'alsaiva ct de Müller ayant pour but 
de préciser la nulure vusculure où non d’une fonualhon selon les 
modifications ubservées en [uuctuun des variations de pression inlra- 
thoracique ont fartement perdn de leur intérêt. 

Les clichés de sril costal sont réalisés en cas de suspicion de 
lésion costale. 


ASPECT NORMAL DU THORAX 
EN TOMODENSITOMETRIE 


Aprés la. radiographie standard léxploration du thorax répose ersen- 
tiellement sur latomodensitométrie. La tomodensitométnie à acquisition 
volumique, qui autorise une acquisition de la totalité du volume pulmc- 
œure sans discontinnié anulotmique, avec ue excellente opaciiraion 
vascukure Jusque celle-ci est nécessinre, est uulisée Quns L+ muajomié 
des cas L'aspect technique de la méthode ne sers pas développé. Tes 
fenêtres de lecture utilisées pour le médiastin et les parties molles ont 
un mveau de 50 unités Ilounsfield (UIT et une largeur de 300 CTI, Ie 
mivcau ct la largeur utilisés pour l'étude du parenchym£ pulmonaire 
étarc de —600 UH ci I 600 UH rcspecurvement Par souci de clarté, nous 
sarderons Le même plan que pour Le rahograpine stundard 


MEDIASTIN Figure 12-7) 


Le médiastin est Émité par le sternum et les cartilages costaux 
cn avant, ics plèvres méciastincs latéralcment, Ic rachis cn amère, 


ASPECT NORMAL EN IMAGERIE THORACIQUE 


le diaphragme en bas et en haut par une limite arbitraire, l’orifice 
supérieur du thorax. Oblique en bas et en avant, cet orifice est limité 
par la vertèbre T1, les premières côtes et la fourchette sternale. 
Son contenu est silhouetté par la graisse hypodense d’abondance 
variable. Seuls les éléments anatomiques visibles sont décrits. 


La glande thyroïde apparaît spontanément hyperdense, avec un 
rehaussement net, homogène et prolongé après injection de produit 
de contraste. Elle est bien différenciée des éléments de voisinage, en 
particulier les muscles sous-hyoïdiens adjacents. Les ectopies thyroï- 
diennes sont extrêmement rares. Des thyroïdes accessoires médiasti- 
nales apparemment séparées de la thyroïde cervicale ont été décrites. 


Thymus [3] 


Le thymus occupe l’espace thyropéricardique médiastinal antérieur. 
Des extensions rétrocaves paratrachéales droites ont été décrites, de 
même que des ectopies thymiques de topographie cervicale et médias- 
tinale postérieure. 

Après une croissance normale jusqu’à la puberté, le thymus subit 
une involution graisseuse progressive diffuse, parfois asymétrique, 
voire focale, en règle générale entre 20 et 40 ans. 

Le thymus a une forme triangulaire, bilobée ou en tête de flèche, 
avec un lobe gauche volontiers proéminent. Ses contours sont le plus 
souvent plats ou concaves en dehors, parfois légèrement convexes. II 
moule le cœur et les gros vaisseaux en arrière et la paroi thoracique 
en avant. 

La densité de la glande diminue progressivement avec l'âge, les 
reliquats thymiques apparaissant sous la forme de petits îlots de den- 
sité tissulaire de forme linéaire, ronde ou ovalaire entourés par de la 
graisse, sans altération focale des contours médiastinaux latéraux. 
Les résidus thymiques sont négligeables après l’âge de 60 ans. Le 
médiastin antérieur est alors de densité graisseuse, parfois légère- 
ment supérieure à celle de la graisse sous-cutanée. 


Anatomie tomodensitométrique normale du 
médiastin et de l’espace inframédiastinal postérieur après 
injection de produit de contraste (a-c). (1) Trachée (rrachea) ; 
(2) œsophage (esophagus) : (3) thyroïde (gl. thyroidea) ; (4) artère 
carotide primitive (a. carotis communis) ; (5) artère sous-clavière 
(a. subclavia) ; (6) artère vertébrale (a. vertebralis) ; (8) tronc vei- 
neux brachiocéphalique droit (v. brachiocephalica dextra) ; (9) tronc 
veineux brachiocéphalique gauche (v. brachiocephalica sinistra) ; 
(41) veine jugulaire antérieure (v. jugularis anterior) ; (42) veines 
thyroïdiennes inférieures (v. thyroidea inferior) ; (43) plexus brachial 
(plexus brachialis) ; (46) veine jugulaire interne (v. jugularis interna) : 
(47) artère axillaire (a. axillaris) ; (a) muscles sternothyroïdien (m. thy- 
rohyoideus) et sterno-cléido-hyoïdien (m. sterno-cleido-hyoideus) ; 
(b) muscle sterno-cléido-mastoïdien (m. sternocleidomastoideus) ; 
(c) muscle grand dentelé (m. serratus anterior) ; (d) muscle grand pec- 
toral (m. pectoralis major) ; (e) muscle petit pectoral (m. pectoralis 
minor) ; (F). muscle sous-scapulaire (m. subscapularis) ; (g) muscle 
sus-épineux (m. supraspinatus) ; (h) muscle rhomboïde (m. rhomboi- 
deus) ; (i) muscle sacrolombaire (mn. sacrospinalis) ; (j) muscle long 
dorsal (m. longissimus thoracis) ; (k) muscle transversaire épineux 
(m. multifidus) ; (1) muscle trapèze (m. trapezius) ; (m) muscle del- 
toïde (m. deltoideus) ; (n) muscle sous-épineux (m. infraspinatus) ; 
(o) muscle petit rond (m. teres minor) ; (p) muscle grand rond (m. teres 
major) ; (q) muscle grand dorsal (m. latissimus dorsi) ; (r). muscle tri- 
céps brachial (m1, triceps brachii) ; (1) clavicule (clavicula) ; (u) manu- 
brium sternal (manubrium sterni) ;: (x) omoplate (scapula) : (z) pre- 
mière côte (7° costa). 
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Ganglions |12] 


Les ganglions normaux sont de densité tissulaire, de forme ronde 
ou ovale, avec ou sans graisse centrée ou excentrée. Bien que leur 
taille diffère selon leur localisation, la valeur normale retenue est 
un petit axe inférieur à 1 cm. Cette mesure est un meilleur indica- 
teur de la taille du ganglion que son grand axe, car elle est moins 
dépendante de l'orientation spatiale du ganglion. Les ganglions des 
régions paratrachéales supérieures sont généralement plus petits 
que ceux des régions paratrachéales inférieures, trachéobronchiques 
et/ou sous-carénaires, et les ganglions paratrachéaux gauches plus 
petits et moins nombreux qu'à droite. 

Les mêmes valeurs de taille sont gardées pour les ganglions de la 
région paracardiaque ou ganglions des angles cardiophréniques, qui 
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Anatomie tomodensitométrique normale du médiastin et de l’espace inframédiastinal postérieur après injection de produit 
de contraste (d-i). (2) Œsophage (esophagus) ; (4) artère carotide primitive (a. carotis communis) ; (5) artère sous-clavière (a. subclavia) ; (6) artère 
vertébrale (a. vertebralis) ; (7) tronc artériel brachiocéphalique (truncus brachiocephalicus) ; (8) tronc veineux brachiocéphalique droit (v. brachio- 
cephalica dextra) ; (9) tronc veineux brachiocéphalique gauche (v. brachiocephalica sinistra) : (10) veine cave supérieure (v. cava superior) ; (11). veine 
intercostale supérieure droite (v. intercostalis superior dextra) ; (12) veine intercostale supérieure gauche (v. intercostalis superior sinistra) ; (14) veine 
azygos (v. azygos) ; (19) péricarde (pericardium) ; (20) crosse aortique (arcus aortæ) ; (21) aorte thoracique ascendante (aorta ascendens) ; (22) aorte 
thoracique descendante (aorta descendens) : (26) artère pulmonaire droite (a. pulmonalis dextra) ; (27) artère pulmonaire gauche (a. pulmonalis 
sinistra) ; (29) veine pulmonaire supérieure gauche (v. pulmonalis superior sinistra) : (43) artère mammaire interne (a. thoracica interna) ; (44) veine 
mammaire intérne (v. thoracica interna) ; (u) manubrium sternal (manubrium sterni) ; (y) cartilage costal (cartilago costalis). 


comportent un groupe antérieur prépéricardique et deux latéropéri- 
cardiques satellites des nerfs phréniques. Toutefois, dans ces terri- 
toires, des ganglions de petite taille doivent être considérés comme 
suspects s'ils sont multiples. 

Des pseudo-adénopathies peuvent être créées par des structures 
vasculaires normales, telles qu’un effet de volume partiel sur le toit 
de l'artère pulmonaire gauche, des anomalies vasculaires consti- 
tutionnelles telles qu'une artère sous-clavière aberrante rétro- 
œsophagienne, une continuation azygocave ou une veine cave 
supérieure gauche, des récessus péricardiques, en particulier rétro- 


aortique ou aortopulmonaire à la face latérale de l'aorte, les auri- 
cules ou par un goitre endothoracique. 


Éléments vasculaires 


Veines systémiques [13] 


Les troncs veineux brachiocéphaliques, confluence des veines 
jugulaires internes et sous-clavières, sont les structures vasculaires 
les plus antérieures et externes. Le tronc veineux innominé gauche, 
de trajet transverse oblique en bas et à droite, rejoint le tronc veineux 


ASPECT NORMAL EN IMAGERIE THORACIQUE 
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Anatomie tomodensitométrique normale du médiastin et de l'espace inframédiastinal postérieur après injection de produit 
de contraste (j-o). (2) Œsophage (esophagus) : (10) veine cave supérieure (v. cava superior) ; (14) veine azygos (v. azygos) ; (15) veine hémi-azygos 
(v. hemiazygos) : (17) résidus thymiques (thymus) ; (21) aorte thoracique ascendante (aorta ascendens) : (22) aorte thoracique descendante (aorta 
descendens) ; (23) infundibulum du ventricule droit (conus arteriosus infundibuli) ; (24) auricule droit (auricula dextra) ; (25) auricule gauche (auri- 
cula sinistra) ; (26) artère pulmonaire droite (a. pulmonalis dextra) ; (27) artère pulmonaire gauche (a. pulmonalis sinistra) ; (28) veine pulmonaire 
supérieure droite (v, pulmonalis superior dextra) ; (29) veine pulmonaire supérieure gauche (v. puimonalis superior sinistra) : (30) veine pulmonaire 
inférieure droite (v. pulmonalis inferior dextra) ; (31) veine pulmonaire inférieure gauche (v. pulmonalis inferior sinistra) ; (32) oreillette droite (atrium 
dextrum) : (33) oreillette gauche (atrium sinistrum) ; (34) ventricule du cœur droit (ventriculus cordis dextrum) ; (35) ventricule du cœur gauche 
(ventriculus cordis sinistrum) ; (36) septum interventriculaire (septum interventriculum) ; (37) pédicule coronarien droit (a. & v. coronariæ dextræ) ; 
(38) pédicule coronarien gauche (a. & v. coronariæ sinistræ) ; (v) corps du sternum (corpus sterni) ; (y) cartilage costal (cartilago costalis). 


droit, de trajet vertical, pour constituer la veine cave supérieure. Les 
veines mammaires internes, thyroïdiennes inférieures et thymiques 
peuvent être visualisées. 

La veine cave supérieure, de forme ronde ou ovalaire, est située 
contre le flanc droit du tronc artériel brachiocéphalique, puis à droite 
de la portion ascendante de la crosse aortique. Elle est de calibre 
inférieur à 25 mm, et se termine dans l'oreillette droite après un 
trajet de 7 cm. 


Le système azygos, situé sur le flanc antérolatéral des corps ver- 
tébraux, est relié aux éléments veineux sus-décrits par deux crosses 
aux environs du niveau de la vertèbre T4. La crosse de la veine 
grande azygos, passant le long de la paroi latérale droite de la par- 
tie distale de la trachée, au-dessus de la bronche souche droite, 
rejoint la veine cave supérieure. La crosse de la veine intercostale 
supérieure gauche longe le bord gauche de la crosse de l'aorte [21] 
ou des troncs supra-aortiques, pour rejoindre le tronc veineux bra- 
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chiocéphalique gauche. Ces crosses peuvent générer des aspects 
trompeurs. 

Les autres constituants du système azygos apparaissent sous forme 
de petites formations nodulaires de forme tubulaire recevant diffé- 
rentes afférences veineuses intercostales. La veine grande azygos, née 
de l’anastomose de la 12° veine intercostale et de la veine lombaire 
ascendante droites, reçoit ainsi la veine intercostale supérieure droite 
située au-dessus de T4, les 5° à 11° veines intercostales droites et 
les crosses des veines hémi-azygos supérieure et inférieure gauches, 
de trajet prévertébral rétro-aortique à hauteur de T7-T8 ou T9. Les 
veines hémi-azygos reçoivent de la 4° ou 5° à la 1 1° veine intercostale 
gauche. Les veines intercostales supérieures droite et gauche reçoi- 
vent les 2°, 3° et 4° veines intercostales, le premier espace intercostal 
se drainant dans la veine intercostale suprême. 


Aorte et troncs supra-aortiques 


Le tronc artériel brachiocéphalique (TABC), de situation médiane, 
prétrachéale et de trajet plutôt vertical, se divise en artère carotide 
primitive et en artère sous-clavière droites. Ces artères sont, comme 





Anatomie tomodensitomé- 
trique normale du médiastin et de l'espace 
inframédiastinal postérieur après injection 
de produit de contraste (sauf coupe r sans 
contraste) (p-t). (2) Œsophage (esophagus) : 
(14) veine azygos (v. azygos) ; (15) veine hémi- 
azygos (v. hemiazygos) ; (16) veine cave infé- 
rieure (v. cava inferior) : (22) aorte thoracique 
descendante (aorta descendens) : (32) oreillette 
droite (atrium dextrum) : (33) oreillette gauche 
(atrium sinistrum) : (34) ventnicule du cœur 
droit (ventriculus cordis dextrum) : (35) ventri- 
cule du cœur gauche (ventriculus cordis sinis- 
trum) : (36) septum interventriculaire (septum 
interventriculum) ; (39) sinus coronaire (sinus 
coronarius) ; (40) canal thoracique (ductus 
thoracicus) ; (49) foie (hepar) ; (50) pancréas 
(pancreas) ; (51) rate (liensis) ;: (52) estomac 
(gaster) : (53) surrénales (gl. suprarenalis) : 
(54) reins (renis). 


à gauche, de topographie péritrachéale et visibles sur les coupes les 
plus craniales du médiastin. Le TABC peut être source d'aspects 
trompeurs par sa sinusoïté, facilement reconnus après injection de 
contraste. 

L'artère carotide primitive gauche se situe en arrière et à gauche 
du TABC. L'’artère sous-clavière gauche est l'artère la plus posté- 
rieure. Elle est de calibre intermédiaire entre le TABC et l'artère 
carotide primitive et fait plus ou moins saillie dans le parenchyme 
pulmonaire. 

L'orifice aortique est situé en arrière et à droite de l'orifice pul- 
monaire. L'aorte ascendante est en rapport direct avec le tronc de 
l'artère pulmonaire qui s’enroule autour de sa face gauche avant de 
se diviser. À droite, elle est en rapport avec le segment terminal de la 
veine cave supérieure et l'auricule droit. 

La crosse de l'aorte est oblique en haut, en arrière et à gauche. 
Elle est en rapport par sa face antérieure gauche avec la plèvre 
médiastinale et le culmen, les nerfs phrénique et pneumogastrique 
et la chaîne lymphatique médiastinale antérieure gauche. Sa face 
postérieure droite répond d'avant en arrière à la veine cave supé- 
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neure, Li trachée, l'wsophage, le nerf récurrest gauche el li chui 
Iymphatique récurrentefle. $a face inférieure répand à Fa branche 
gauche de l'artère pulmonaire avec laquelle elle délimite la fenêtre 
aorticopuimonairc. 

L'avrte oricique descendante est siuée sur ie bord iutéro- 
gauche du rachis, en anière et à gauche de l'sophage. Bien qu'il 
existe une grande variabilité individuelle, le calibre de l'aorte des- 
condante cormalc ne doit jamais être supéricur à cclui de F'aortc 
asçcndantc, 


Artères pulmonaires 


Le tronc de l'artère pulmonaire se divise en branches droite et 
gauche, la branche gauche étant située 1 à 2 cm au-dessus de la 
draite. Te calibre de ces vaisséanx plus où moins deux dévistions 
standard est de 28,6 mm pour l'artère pulmonaire principale, de 
24.3 mm pour l’artèrc pulmonaire droitc ct de 26 mm pour l'artère 
pulmonure gaucle, 

L'artère pulmonaire gauche, de trajet postérienr discrètement 
ascendant, effectue une crosse au-dessus de la bronche lobaire supé- 
ncurc gauche. Elle est donc sus- puis rétrobroncmauc. L’artèrc pul- 
iouare droite. plus louyue que la gauche, rétrucroise l'uurte asten- 
dante et la veine cave supérieure, selon un trajet prébranchique, an- 
dessus du toit de l'oreillette gauche. 


Trachée et bronches [28] 


La trachéc intrathoracique, de 6 à © cra de long, a un calibre de 
limite supénicurc arbitrairement Hixéc à 25 à 30 mm à 2 cm au-dessus 
de lu crusse de l'avrte, De trajel légèrement oblique en bas el en 
anière, ellé ert généralement de forme ronde chez la femme, ova- 
laire chez l’homme ou en forme de fer à cheval avec un mur pos- 
téncur aplati, Les anncaux cartilagincux pcuvçent sc calcitier aycc 
l'âge, en puruçuler chez la ferme. 

Ta parai latérale droite de la trachée est en contact avec la plèvre 
médiastinale du lobe supérieur droit sur la majeure partie de sa hau- 
teur. L’œsophage çst un rapport postéricur sur toutcs cs coupes. 

Lu curène, parue distale de Li trachée, apparél couuue un fin sep- 
tum képarant Les hronches souches droite et gauche. 


Œsophage 


La pur de l’wsophage mesure en règle générale moins de 3 um 
d’épaisreur. De l'air intra-wsophagien est fréquemment visualisé et 
non pâthologique. 

Les rapports antéricurs sont la trachéc en avant ct à droite, la 
bronche souche et l'oreillette yauche. Les rapports pusténieurs sun 
l'anrte à gauche et la veine grande 47ÿg0s à droite. 


Cœur at pérlcarde |1] 


L'orcilleitc gauche de topographic pré-æsophagicanc çst la 
cavilé cardiaqué la plus cramaule. Elle est de forme uvaluire à 
gra] uxe transversal et reçu les veines pulmwominres. Son angle 
antéralatéral gauche se prolonge en hautet en avant par l'auricule 
gauche, l’auricule droit étant situé sur le flanc droit de l'aorte 
ascendante çn avant de la voinc çavc supéricurc. Sur les coupes 
Sous-pacenies, les quatre cavilés cardiaques sual progressivement 
visualisées, les cavités drnites étant de situation antéro-latérale 
droite et les cavités pgauches de topographie postéro-latérale 
gauche. Le scptum intcrvcnriculaire cast bicn visualisé, Le sinus 
CUrUIaLTE Qui rune la plupit des veines cardiaques se préseule 
snus la forme d’one formation tubolée de 2 à 3 em de lang à 
la partie postérieure du sillon auriculoventriculaire gauche, se 
jetant dans l'orcilletie droite près de la vçcine avc intéricurc. Les 
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pédicules curunaniens silhouettés pur La grinsse sont le plus suu- 
vent visualisés dans Fleurs Sillons respectifs sûr une portion de 
leur trajet. 

Le péricarde se présemé sous la forme d'une fine opacité linéaire 
silhoucttéc par la graisse épicardique ct péricardique, toujours visible 
eu regard de lu face antérieure du veutricule droit I currespond à la 
sommation des cornposantes fibreuse et séreuse, cette dernière cam- 
portant on feuillet viscéral et pariétal et une cavité conténant 20 à 
25 ml de liquide phystologique. Les récessus pérnicardiques les plus 
tréquemment visibics som ic récessus supéricur siégcant à la Face 
antérieure de l’uvrie ascendanule el du uosc de l'arière pulmonaire et 
le récessus rétro-aortique, densité lignidienne de forme semi-Rumaire 
plaquée 2 la face postérieure de l'aorte ascendante. 


Autres stucturas médiastinalas 
Ligament artériel 


Le hgamen ariéricl cst parois visible sous la forme d'unc opacité 
lnéure oblique en amère el à gauche au mveuu de la feuèlre ivr- 
lopulmonaire. D sépare les ganghons de li chaîne récurreutielle en 
dedans de la chaîne médiastinale amérieure ganche en dehors. 


Canal thorsclque 

Collecteur des vuies lymphaques de tout l'étage sous-diiphray- 
male et de la initié gauche de lélaige sus-diaphragiuahque, le 
canal thoracique décrit sa crosse terminale dans la partie interne de la 
région sus-claviculaire gauche et se termine au niveau du confluent 
de Pirogoff. I sc préscmce sous La forme d'une petite opacité ronde 
suivie sur les coupes sucxessives, adjacente à l'acrte thoracique des- 
ceudanfe, bien différenciée des veines azyyus el héim-azvuos. 


Nerfs pneumogastriques et récurrents 


Bicn que ces ncris nc soicnt pas accessibles à l'imagenic, lçur tra- 
jet dont êlre connu. 

Le nerf vague ou pneumopastrique gauche, après avoir lougé 
la face pasténieure de la carôtide primitive gauche, croise la face 
externe de la crosse aortique, puis la face postérieure des éléments 
hilairçs gauches pour rejoindre la face antéricurs de 1’ocsophagc. 

Le nerf vague droit, après avoir longé Li fixe lalérale druite de 
lu truchée, croise li [ace posténieure de la broache drorie, puis les 
veines pulmonaires droites pour gagner le hord droit, puis la face 
postérieure de l'sophage. Après avoir échangé un certain nombre 
d'anastomoses, ces nerfs quitient ic médiastin posténicur avec l'œso- 
phaye dans l'Hiulus æsophagien. 

Le nerf récurrent gauche, collaléral du uetf vague gauche, décrit 
une cmsse à concave supérieure sous la crosse de l’anrte, en arrière 
du Heament arténiel, au-dessus de l'artère pulmonaire gauche. Puis 
il prend une dirçction verticale dans l'angle trachéo-æscophagicn, 
accuuepugsé par les ganglions de la chifue récurrentielle, Le nerf 
récurrent droit naît à la hase du cou, décrit sa crasse sous l'artère 
sous-clavière droite, puis rejoint obliquement le sillon trachéo- 


csophagicn. 
Neris phréniques 


Te nerf phrenique droit, de direction verticale, descend entre 
le péricarde et la plèvre pariétale, le long du tronc veineux bra- 
chiocéphalique droit, de la veinc cave supéniçurc, de l'orcillette 
droite el du segment terminal de la veine cuve inférieure. À 
Sauche, 1 u un trajet plus vblhique el antérieur, situé en haut eutre 
les artères carotide et sous-clavière ganches, descendant le long 
de la crosse aortique, pour ensuite longer le ventricule gauche 
jusqu'au diaphragme, 
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Espaces et récessus 


L'espace prétrachéal rétracave est limité par la convexité anté- 
rieure de la trachée, la paroi interne de la crosse aortique, la partie 
postérieure de l'aorte ascendante, les bords postérieur et postéro- 
interne de la veine cave supérieure et le bord interne de la crosse 
de la veine azygos. Il contient à l’état normal de la graisse, du tissu 
conjonctif et des ganglions. Sa surface augmente avec l'importance 
de la graisse médiastinale et l’âge des patients. 

La région sous-carénaire, située entre les bronches souches laté- 
ralement et l'artère pulmonaire droite en avant, est limitée en arrière 
par l’œsophage. 

Le récessus rétrotrachéal est limité en avant par la partie postéro- 
latérale droite de la trachée et, en dedans, par la paroi latérale droite 
de l'œsophage. 

Le récessus azygo-æsophagien est formé par l'interface entre le 
lobe inférieur droit et le médiastin, en arrière de l’œsophage et en 
avant de la veine azygos. Il est normalement concave à droite. 

Le récessus interaorticopulmonaire correspond à une portion du 
segment de Fowler qui s’invagine entre l'artère pulmonaire gauche 
en dehors et l’œsophage et l'aorte en dedans. 


M'CUITI 


Les hiles pulmonaires sont constitués par des axes aériens, vas- 
culaires et nerveux. Seules les structures bronchiques, artérielles et 
veineuses pulmonaires sont analysables en tomodensitométrie. Les 
vaisseaux lymphatiques et les nerfs ne sont pas visibles, les artères 
bronchiques apparaissant parfois comme des petites opacités rétro- 
hilaires de diamètre inférieur ou égal à 2 mm. L'identification exacte 
des différents éléments est possible, même sans injection de produit 
de contraste, si l’on connaît l'anatomie en coupe et les relations des 
éléments entre eux. Cette analyse est fondée sur l'identification des 
axes aériens jusqu’au niveau sous-segmentaire. 

Les bronches apparaissent sous la forme de clartés cernées d'un fin 
liseré dense correspondant à leur paroi, avec une décroissance progres- 
sive de calibre vers la périphérie. Le mode de division se fait habituel- 
lement de façon dichotomique, les branches de division étant séparées 
par de fins éperons. Leur aspect en coupes axiales, fonction de leur 
orientation par rapport au plan de coupe est rond, ovalaire ou tubulé. 

Les artères sont satellites de leurs bronches respectives avec des 
interfaces nettes et régulières. Elles apparaissent ainsi comme des 
opacités de même forme et de calibre quasiment identique à celui 
leur bronche homologue et sont de trajet parallèle. 

Les veines sont plus à distance, de topographie intersegmentaire. 

Les ganglions ne sont pas visualisés à l’état normal en dehors 
d'une collection tissulaire située à la partie supérieure de l'artère 
interlobaire décrite ci-après. Les autres ganglions des hiles se présen- 
tent sous forme de petites densités linéaires ou triangulaires de moins 
de 3 mm d'épaisseur le plus souvent situées entre les bronches et les 
artères homologues. 

Par souci de clarté, les côtés droit et gauche sont traités de façon 
séparée, et les branches sous-segmentaires ne sont pas détaillées. Les 
variantes anatomiques ne sont pas exceptionnelles. Dans tous les cas, 
l'analyse séquentielle des coupes successives autorise une reconnais- 
sance des axes bronchovasculaires normaux et de leurs variantes. 


Hile droit 


La disposition globale de ses constituants est la suivante : l’ar- 
tère pulmonaire droite croise la face antérieure du tronc bron- 
chique principal, au-dessous de la bronche lobaire supérieure 
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droite, dénommée épartérielle. Après avoir donné sa branche 
médiastinale ou lobaire supérieure, émergeant du péricarde et 
l'artère scissurale droite, elle se positionne par un mouvement 
d'enroulement autour du tronc bronchique principal à la partie 
latérale externe du tronc intermédiaire. Elle donne alors l'artère 
lobaire moyenne en avant, celle à destinée du segment de Fowler 
en arrière dans le même plan transversal ou immédiatement sous- 
jacent, puis devient progressivement postérieure pour donner les 
branches segmentaires de la pyramide basale. Les éléments vei- 
neux pulmonaires supérieurs sont dans le plan le plus antérieur du 
hile, alors que la veine pulmonaire inférieure et ses affluents sont 
de topographie sous-hilaire. 


Coupe passant par la carène (Figure 12-8) 


À ce niveau, les éléments bronchovasculaires qui concernent le seg- 
ment apical du lobe supérieur droit sont verticaux. Les artères sont laté- 
rales internes, et les veines latérales externes par rapport à la bronche, 
visualisée sous la forme d’une clarté annulaire finement cerclée. 


Coupe passant par la bronche lobaire supérieure droite 
(Figure 12-9) 


La bronche lobaire supérieure droite, en continuation avec la 
bronche souche droite, apparaît sur les plans de coupe immédia- 
tement sous-carénaires. Elle se présente sous la forme d'une clarté 
tubulée horizontale, de direction frontale, de 1 à 2 cm de long et 
de 12 à 13 mm de diamètre. L'origine et les portions proximales 
des branches de division segmentaires antérieure et postérieure 
sont généralement vues sur le même plan de coupe. L'origine de 
la bronche segmentaire apicale apparaît volontiers sous la forme 
d'une hypodensité ronde se projetant sur la partie distale de la 
bronche lobaire supérieure. 

L'artère médiastinale, située à la face antérieure de la bronche 
lobaire supérieure droite, est de diamètre quasiment identique à 
celui de la bronche souche. Les artères segmentaires sont internes 
et/ou supérieures, plaquées contre les axes bronchiques et de même 
morphologie. 





-iqure 12-85 Coupe au niveau de la carène. Visualisation des 
bronches sous-segmentaires postérieure (Bla) et antérieure (BIb) de la 
segmentaire apicale du lobe supérieur droit sous forme de clartés arron- 
dies. Les branches artérielles pulmonaires sont internes par rapport aux 
axes bronchiques. 


ASPECT NORMAL EN IMAGERIE THORACIQUE 





2-5 Coupe au niveau de la bronche lobaire supérieure 
droite (BLSD). La BLSD, de trajet horizontal, et ses segmentaires 
antérieure (B2) et postérieure (B3) sont visualisées sur le même plan. 
Le retour veineux du segment postérieur V3 siège entre B2 et B3. La 
petite opacité nodulaire la plus antérieure correspond au retour veineux 
du segment apical V1. La bande rétrobronchique droite est fine et régu- 
lière (flèches). 


Les veines sont antérieures ou inférieures aux bronches. Elles 
constituent la racine supérieure de la veine pulmonaire supérieure 
et convergent à la partie antérieure du hile. Les retours veineux des 
segments apical et antérieur réalisent deux petites convexités en avant 
de l’artère lobaire supérieure droite. Le retour veineux du segment 
postérieur apparaît sous la forme d’une petite opacité nodulaire entre 
les bronches segmentaires antérieure et postérieure. Ce retour peut 
être ectopique en situation pré- ou rétrobronchique, alors responsable 
d'un épaississement nodulaire de la bande rétrobronchique droite. 

Cette bande rétrobronchique, définie par la paroi postérieure de 
la bronche souche droite et de la bronche lobaire supérieure droite, 
doit être linéaire, régulière et fine. Elle est en contact direct avec le 
parenchyme du segment dorsal du lobe supérieur droit ou du seg- 
ment apical du lobe inférieur droit. 


Coupe passant le tronc bronchique intermédiaire 
(Figure 12-10) 


Le tronc intermédiaire apparaît sous la forme d'une clarté ovalaire 
à grand axe transversal de 15 à 20 mm de long. Ses faces antérieure 
et externe sont en rapport avec l'artère interlobaire, qui change de 
direction pour devenir verticale à la face externe de l'axe bronchique. 

La veine pulmonaire supérieure où ses branches d’origine sont 
repérées sous l'aspect d'image(s) ovalaire(s) ou arrondie(s) le long 
du bord antéro-externe de l'artère interlobaire. 

Un amas cellulograisseux contenant des ganglions lymphatiques 
de taille normale est souvent visualisé comme une collection de 
densité tissulaire de 3 à 15 mm de diamètre en regard de la partie 
supéro-latérale externe de l'artère interlobaire. 


Coupe passant par l'origine de la bronche lobaire moyenne 
(Figures 12-11 et 12-12) 


Cette coupe se situe en regard de la bifurcation du tronc inter- 
médiaire donnant naissance à sa face antéro-latérale à la bronche 
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Coupe au niveau de tronc intermédiaire (TI). À droite, 
le TI siège immédiatement en arrière et en dedans de l'artère pulmonaire 
interlobaire. La convexité de la portion interne du segment de Fowler 
droit forme le récessus azygo-æsophagien (flèches). À gauche, les seg- 
mentaires antérieure (B2), horizontale, et apicodorsale (B1 + 3) sont 
séparées de la bronche souche gauche (BSG) par l'artère pulmonaire 
gauche. 


lobaire moyenne, d'une part, et à la bronche lobaire inférieure, 
d'autre part, 3 à 4 cm en aval de l’origine de la bronche lobaire 
supérieure droite. L'éperon de division lobaire moyen qui sépare 
ces axes bronchiques est de forme triangulaire à base latérale et de 
contours réguliers. 

La bronche lobaire moyenne, oblique en avant, légèrement en 
dehors et en bas, donne après un trajet de 1 à 2 cm ses segmentaires 
externe et interne. 

Les artères lobaire et segmentaires moyennes, nées de l'artère 
interlobaire, sont de disposition latérale externe à leur bronche 
homologue. 

Les veines sont internes et inférieures par rapport au plan broncho- 
artériel. Elles constituent la racine inférieure de la veine pulmonaire 
supérieure et la rejoignent dans sa portion médiastinale pour se jeter 
dans l'oreillette gauche. 

Sur le même niveau de coupe ou immédiatement adjacent, la 
bronche segmentaire apicale du lobe inférieur naît de la face posté- 
rieure de la bronche lobaire inférieure. Cette dernière, très courte, de 
forme arrondie ou ovalaire, a un trajet vertical. La bronche du seg- 
ment de Fowler, de trajet antéro-postérieur, se divise habituellement 
en deux branches, l’une interne, tronc commun pour les deux sous- 
segments interne et supérieur, l'autre externe pour le sous-segment 
externe. 

Au même niveau que l'émergence de l'artère lobaire moyenne 
ou sur le plan immédiatement sous-jacent, l'artère lobaire infé- 
rieure donne à sa face postérieure la ou les branches à destinée du 
segment de Fowler, de topographie supérieure par rapport à l'axe 
bronchique. Cette disposition artérielle donne un aspect en « S » 
allongé. 

Le drainage veineux du segment de Fowler apparaît au-dessous 
de son axe bronchique sous la forme d'une opacité tubulée rétro- 
croisant le tronc des basales de dehors en dedans et de haut en bas, 
formant la racine supérieure de la veine pulmonaire inférieure. 
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Coupe au niveau de l'origine de la bronche lobaire 
moyenne B4 + 5. À droite, la bronche lobaire moyenne, branche de 
division du tronc intermédiaire, est séparée de la bronche lobaire infé- 
rieure droite (BLID) par l’éperon de division lobaire moyen (tête de flèche 
noire). La segmentaire apicale du lobe inférieur droit (segment de Fowler) 
B6, née de la face postérieure de la BLID, donne ses sous-segmentaires 
interne + supérieure (B6a + b) (flèche blanche), et externe (B6c) (flèche 
courbe). À gauche, la segmentaire apicale du lobe inférieur gauche naît 
de la face postérieure de la bronche lobaiïre inférieure gauche (BLIG). La 
structure vasculaire interne par rapport à la bronche segmentaire inférieure 
de la lingula, BS, est de nature veineuse pulmonaire (flèche blanche). 





ed 


| Coupe sous-jacente. La bronche lobaire moyenne donne 
ses deux segmentaires externe B4 et interne BS. L'artère pulmonaire est 
externe par rapport à la brocnhe lobaire inférieure droite (BLID) (flèche 
blanche). Cette dernière, après avoir donné B6 (tête de flèche), devient 
tronc des basales. La veine pulmonaire inférieure est interne (flèche). 


Coupe passant par le tronc bronchique de la pyramide 
basale (Figures 12-13 et 12-14) 


Après avoir donné sa segmentaire apicale, la bronche lobaire 
inférieure, interne par rapport à l'artère homologue, devient tronc 
des basales. Après un trajet vertical de 7 à 10 mm de hauteur, cette 
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-1: Coupe au niveau de la division du tronc des 
basales. À droite, la première branche de division du tronc des basales 
est la segmentaire paracardiaque B7, de topographie antéro-interne. Les 
artères sont périphériques par rapport aux bronches. Le retour veineux 
du segment apical du lobe inférieur droit, V6, racine supérieure de la 
veine pulmonaire inférieure, rétrocroise les axes bronchiques de direc- 
tion verticale (flèches). À gauche, bifurcation du tronc des basales en 
un tronc commun B7 + 8 et un tronc B9 + 10. L'agencement artériel 
est semblable à celui du côté droit. La veine pulmonaire inférieure est 
interne (flèche). 





Coupe au niveau des bronches segmentaires des 
pyramides basales. Poumon droit : les bronches sous-segmentaires 
de B7 siègent en avant de la veine pulmonaire inférieure, les bronches 
segmentaires antérobasale, BS, latérobasale, B9, et postérobasale, B10, 
apparaissant sous la forme de clartés rondes. La veine pulmonaire infé- 
rieure est intèrne (flèche blanche). Poumon gauche : naissance succes- 
sive de B7 et B8 avec persistance d’un tronc commun B9 + 10. La veine 
pulmonaire inférieure, horizontale, siège entre B7, B8 et B9 + 10. 


clarté arrondie donne comme première branche la segmentaire 
paracardiaque à sa face interne ou antéro-interne. Cette bronche 
se divise en sous-segmentaires, le plus souvent situées en avant de 
la veine pulmonaire inférieure. Dans environ 25 p. 100 des cas, les 
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ASPECT NORMAL EN IMAGERIE THORACIQUE 


branches de division se positionnent de part et d’autre de la veine 
pulmonaire inférieure. 

Puis naissent successivement les segmentaires antérobasale, 
latérobasale et postérobasale. Ces bronches s’écartent de façon 
radiée sur les coupes sous-jacentes en direction de leur segment 
respectif. 

Les artères sont de disposition périphérique par rapport aux 
bronches homologues et jamais en situation interne, Une duplicité 
ou triplicité de certaines branches artérielles peut être observée. 

Les veines de la pyramide basale ont une orientation proche de 
l'horizontale, à distance des axes broncho-artériels. Les veines 
intersegmentaires confluent progressivement pour former la racine 
inférieure de la veine pulmonaire inférieure. Cette racine conflue 
avec le retour veineux du segment apical pour constituer la veine 
pulmonaire inférieure et se jeter à la partie inférieure de l'oreillette 
gauche. 


Hile gauche 


La disposition générale est déterminée par le trajet et la topogra- 
phie sus- et rétrobronchique de l'artère pulmonaire gauche. Après 
avoir donné naissance aux artères culminales et lingulaires, cette 
artère devient artère pulmonaire inférieure gauche et longe la face 
postéro-latérale de la bronche lobaire inférieure gauche. La bronche 
lobaire supérieure gauche est ainsi dénommée hypartérielle. Les 
variations anatomiques sont beaucoup plus fréquentes que du côté 
droit. La veine pulmonaire supérieure constitue, comme à droite, le 
plan hilaire le plus antérieur. 


Coupe passant par la carène 


Les branches de division de la bronche culminale sont consti- 
tuées par une segmentaire antérieure, horizontale, une segmentaire 
apicodorsale de direction verticale ascendante et leurs bronches 
sous-segmentaires. La bronche culminale ou sa segmentaire api- 
codorsale sont séparées de la bronche souche gauche par l'artère 
pulmonaire gauche qui fait sa crosse à ce niveau pour devenir 
rétrobronchique. 

La branche artérielle pulmonaire à destinée du segment antérieur 
est antérieure, la branche à destinée apicodorsale pouvant être de 
topographie pré- ou rétrobronchique. En aval, les branches arté- 
rielles pulmonaires sont internes ou supéro-internes par rapport à 
leur bronche homologue. 

Les veines sont antérieures et/ou inférieures aux axes broncho- 
artériels. Elles vont constituer la racine supérieure de la veine pul- 
monaire supérieure. 


Coupe passant par la portion supérieure de la bronche 
lobaire supérieure gauche (Figure 12-15) 


La bronche lobaire supérieure gauche, d'aspect tubulé, est plus 
basse que son homologue droite. En continuation avec la bronche 
souche, elle a une direction quasi frontale. Ses branches de division 
sont les bronches culminale et lingulaire. L'origine de la culminale 
apparaît comme une clarté ronde superposée à la partie distale de la 
portion supérieure de la bronche lobaire supérieure gauche. 

La crosse de l'artère pulmonaire, passant au-dessus et en arrière 
de la bronche lobaire supérieure gauche est responsable d’une légère 
concavité postérieure de la paroi bronchique postérieure. L'artère 
pulmonaire, devenue artère interlobaire, est de topographie rétro- 
bronchique. Elle est de forme triangulaire et légèrement irrégulière 
en raison de son brusque changement de direction. 

La veine pulmonaire, qui tapisse la face antérieure de la 
bronche lobaire supérieure, a un trajet de 3 cm environ oblique 
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Coupe au niveau de la portion supérieure de la 
bronche lobaire supérieure gauche (BLSG). La portion supérieure 
de la BLSG donne à sa partie distale la bronche culminale apparaissant 
sous la forme d'une clarté ronde (tête de flèche blanche). Un effet de 
volume partiel de la crosse de l'artère pulmonaire gauche est respon- 
sable des hyperdensités se projetant sur la portion médiane de la BLSG. 
Ce trajet artériel détermine également un aspect convexe du bord posté- 
rieur de la bronche (têtes de flèche noires). La flèche blanche indique la 
bande rétrobronchique gauche. 


en bas, en dedans et légèrement en arrière avant son arrivée dans 
l'oreillette gauche. 

La bande rétrobronchique gauche est silhouettée en avant par 
l'air endoluminal de la portion interne de la bronche lobaire supé- 
rieure gauche et en arrière par le parenchyme du segment apical 
du lobe inférieur gauche. Elle est limitée en dedans par l'aorte 
descendante et, en dehors, par l'artère pulmonaire. Présente chez 
86 p. 100 des sujets, elle apparaît sous la forme d'une opacité 
linéaire régulière, de même épaisseur ou légèrement plus épaisse 
que la bande bronchique postérieure droite. Cette bande, de même 
que le récessus interaorticopulmonaire, peut manquer lorsque le 
trajet de l'artère pulmonaire gauche est plus médian, en cas de 
diminution du diamètre antéro-postérieur du thorax ainsi que chez 
les personnes âgées dont l'aorte descendante est tortueuse ou de 
calibre augmenté. 


Coupe passant par la partie inférieure de la bronche lobaire 
supérieure gauche (Figure 12-16) 


C'est le niveau de coupe d'analyse de la bronche lingulaire, 
dont l'origine apparaît comme une clarté ronde superposée à la 
partie distale de la portion inférieure de la bronche lobaire supé- 
rieure gauche. Sa direction est oblique en bas, en avant et en 
dehors et sa forme elliptique ou ovale. Elle donne des segmen- 
taires supérieures et une inférieure, qui s'éloignent progressive- 
ment des branches lobaires inférieures sur les coupes successives. 
Ces bronches segmentaires sont les moins faciles à individuali- 
ser du fait de la fréquence des artefacts cinétiques cardiaques, de 
l'angle aigu les séparant et de leur obliquité par rapport au plan 
de coupe. 

L'éperon lobaire supérieur gauche, repère anatomique, sépare la 
bronche lobaire supérieure de l’origine de la bronche lobaire infé- 
rieure dont le trajet est proche de la verticale. Il doit être recher- 
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-16 Coupe au niveau de la portion inférieure de la 
bronche lobaire supérieure gauche. La portion inférieure de la 
BLSG est séparée de l'origine de la BLIG par une densité triangulaire 
à base latérale, l’éperon lobaire supérieur gauche (tête de flèche noire). 
L'origine de la bronche lingulaire apparaît sous la forme d'une clarté 
superposée à la partie distale de la BLSG (flèche blanche). 


ché au niveau de l'origine de la bronche lingulaire. Il apparaît, de 
la même façon que l’éperon lobaire moyen, comme une formation 
dense triangulaire à base externe. 

L'artère pulmonaire inférieure gauche, verticale, siège toujours 
immédiatement en dehors de l'éperon bronchique. L'artère lingu- 
laire naît à sa partie antérieure, avec une topographie supéro-externe 
par rapport aux axes bronchiques au niveau segmentaire et sous- 
segmentaire. 

Les veines sont inférieures et internes, plutôt à distance des axes 
broncho-artériels. Elles vont constituer la racine inférieure de la 
veine pulmonaire supérieure gauche. 

Sur les mêmes plans de coupe, en regard de l'émergence de la 
bronche lingulaire, la bronche lobaire inférieure donne sa branche à 
destinée du segment de Fowler, de direction antéropostérieure. 

L'artère de ce segment naît de la portion postérieure de l'artère 
lobaire inférieure, avec une disposition supéro-latérale externe par 
rapport à la bronche. 

Le retour veineux du segment de Fowler rétrocroise le tronc des 
basales avec un trajet oblique en bas et en dedans. 


Coupe passant par le tronc bronchique de la pyramide 
basale et niveaux sous-jacents (Figure 12-17) 


La disposition des structures bronchovasculaires est voisine 
de celle du lobe inférieur droit, avec quelques particularités. La 
bronche lobaire inférieure gauche est plus courte avec une naissance 
plus haute des segmentaires de la pyramide basale par rapport au 
côté droit. 

Dans la majorité des cas, il existe une bifurcation avec un tronc 
commun paracardiaque-antéro-basal et un tronc latéro-postéro- 
basal, L'agencement artériel est identique à celui du côté droit. 
L'artère lobaire inférieure se divise habituellement en deux troncs 
homologues de leurs bronches respectives. 

La veine pulmonaire inférieure gauche, horizontale, est plus 
courte que la droite et a plus rarement l'aspect d'un tronc unique. 
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! Coupe au niveau des bronches segmentaires de la 
pyramide basale gauche, bien individualisées. 


[31] 


Schématiquement, le poumon est constitué par une charpente 
fibreuse constituant l’interstitium pulmonaire, d'une part, et un 
ensemble de conduits aériens comprenant les différentes ramifica- 
tons de l'arbre bronchique qui se poursuivent à la périphérie par les 
canaux alvéolaires, et les alvéoles, d'autre part. À l’intérieur de cet 
ensemble se ramifient les vaisseaux fonctionnels du poumon. 

Le lobule pulmonaire secondaire est l’unité anatomique et phy- 
siologique de base du poumon, constitué par moins d'une douzaine 
d'acini. Les acini mesurent 6 à 10 mm de diamètre à l'âge adulte et 
sont aérés par une bronchiole terminale. À ce niveau s'effectuent les 
échanges gazeux. 

Les lobules pulmonaires secondaires, de forme polyédrique, sont 
bordés par les septa conjonctifs interlobulaires et mesurent environ 
1 à 2,5 cm de long. Plus développés à la périphérie du poumon, ces 
lobules apparaissent sous la forme de cônes tronqués, dont la base 
repose sur la surface pleurale, et l’apex est de direction centrale, Dans 
le poumon central, ils sont de forme polygonale ou hexagonale. 

Le poumon peut ainsi être divisé en un cortex périphérique et une 
médullaire centrale. Le cortex du poumon comporte une ou deux 
rangées de lobules pulmonaires secondaires formant une couche 
d'environ 3-4 cm d'épaisseur. Ce cortex entoure la périphérie de 
chaque lobe, sous la surface pleurale. À l'inverse, les lobules pul- 
monaires secondaires dans la zone médullaire du poumon sont plus 
petits et de forme plus irrégulière. 

Les septa interlobulaires appartiennent au secteur interstitiel péri- 
phérique décrit par Weibel. Ce secteur s'étend de la surface du pou- 
mon, adjacent à la plèvre viscérale, s'insinue en profondeur entre les 
lobes et forme les septa interlobulaires. Au sein de ces septa interlo- 
bulaires siègent les veines pulmonaires et les lymphatiques. 

Les septa des lobules pulmonaires secondaires, bien développés 
en regard de la partie antérieure, latérale et diaphragmatique des 
poumons, mesurent environ 0,1 mm d'épaisseur en sous-pleural. En 
tomodensitométrie haute résolution, ils peuvent apparaître comme 
de fines opacités linéaires de 1-2 cm de long. Les structures vascu- 
laires visualisées au sein de ces septa sont des veines. 
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Au centre du lobule pulmonaire secondaire se trouvent la branche 
artérielle pulmonaire et les bronchioles aérant le lobule, entourées 
par du tissu conjonctif appartenant au secteur axial de Weibel. Ce 
secteur représente la continuation de l’interstitium entourant les 
éléments bronchovasculaires du hile et leurs branches de division 
plus distales jusqu'au centre du lobule pulmonaire secondaire et 
plus en aval. 

La bronchiole aérant le lobule pulmonaire secondaire et l'artère 
homologue mesurent environ 1 mm de diamètre, Le mode de divi- 
sion est de type dichotomique irrégulier : ainsi semble-t-il y avoir 
une bronchiole et une artère dominantes uniques au centre du lobule 
pulmonaire secondaire, donnant de petites branches le long de leur 
trajet. En tomodensitométrie, une opacité linéaire branchée ou punc- 
tiforme est fréquemment visualisée au centre du lobule pulmonaire 
secondaire, ou dans le centimètre de la surface pleurale, représentant 
l'artère intralobulaire ou ses branches de division. Les plus petites 
artères sont visualisées dans les 3-5 mm de la surface pleurale, pou- 
vant représenter les branches acinaires. 

Le troisième secteur de Weïbel siège au sein des septa alvéolaires. 
Il s'agit des fibres septales, qui relient les systèmes axial et périphé- 
rique pour former un squelette fibreux continu au sein du poumon. 
Ainsi les trois secteurs interstitiels sont-ils parfaitement représentés 
au niveau du lobule pulmonaire secondaire. 


[8, 27] 


Seule la plèvre scissurale et les ligaments pulmonaires sont 
visibles à l’état normal. Les scissures sont constituées par un 
double feuillet de plèvre viscérale s'invaginant plus ou moins loin 
entre deux lobes à partir de la convexité du poumon. En dehors de 
leur portion périphérique ou à la base où de la graisse extrapleu- 
rale peut s’invaginer, elles sont d'épaisseur inframillimétrique et 
régulières. 

L'étude des scissures est toujours effectuée en fenêtre pulmo- 
naire. Leur aspect est fonction de leur orientation par rapport au 
plan axial et l'épaisseur de la coupe. En coupes de 10 mm, une 
scissure proche de la verticale, comme une grande scissure, appa- 
raît sous la forme d’une ligne dense. Quand l’inclinaison par rap- 
port à la verticale augmente, l'aspect est celui d’une bande dense 
de contours plus flous. Une scissure proche de l'horizontale, donc 
parallèle au plan de coupe, apparaît sous la forme d'une zone 
hypodense correspondant à la juxtaposition des zones avasculaires 
du poumon sous-pleural. En coupes millimétriques, les scissures 
se présentent sous la forme de fines opacités linéaires, quelle que 
soit leur orientation. Un aspect de dédoublement de scissure, plus 
fréquemment visualisé à la base du poumon gauche, peut être en 
rapport avec une impossibilité d’'apnée ou avec les battements car- 
diaques. 


Grande scissure [11] (Figure 12-18) 


La grande scissure, de forme hélicoïdale, sépare à droite les lobes 
supérieur et moyen du lobe inférieur ; à gauche, elle sépare le lobe 
supérieur du lobe inférieur. Elle a une forme hélicoïdale. 

Sa portion supérieure où suprahilaire est oblique en arrière et en 
dehors, de forme rectiligne ou concave en avant. Elle naît en regard 
de la vertèbre thoracique T3 ou T4 à gauche et en regard de la ver- 
tèbre T4 ou TS à droite. La grande scissure gauche, qui apparaît 
ainsi 1 ou 2 cm au-dessus de la droite, parfois au même niveau, mais 
jamais au-dessous, est de trajet plus vertical. La graisse extrapleu- 
rale, relativement abondante à la partie postéro-latérale de la 4° à la 
8° côte, peut s'invaginer en regard de la partie latérale de la portion 
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La grande scissure en coupe épaisse apparaît 
sous la forme d'une bande dense de contours flous (flèches 
blanches). La petite scissure est de même aspect. La zone hypo- 
dense centrale correspond au parenchyme sous-pleural du lobe 
moyen. LSD : lobe supérieur droit ; LM : lobe moyen ; LID : lobe 
inférieur droit. 


supérieure de ces scissures. Les petites opacités punctiformes visua- 
lisées en arrière de cette portion correspondent aux éléments vascu- 
laires du segment de Fowler de direction verticale. 

La portion moyenne ou hilaire est d'orientation généralement 
frontale, de forme rectiligne ou concave en avant. L’artère pulmo- 
naire interlobaire est un rapport interne constant, 

La portion inférieure ou infrahilaire sépare le lobe moyen ou la 
lingula des lobes inférieurs. Elle à une orientation le plus souvent 
oblique en avant et en dehors, avec une concavité postérieure. Une 
petite collection de graisse sus-diaphragmatique peut s’invaginer 
à la partie inférieure de la grande scissure, de façon uni- ou bila- 
térale. 

La grande scissure est fréquemment incomplète, plus souvent à 
droite qu'à gauche, toujours à sa partie interne. La structure bron- 
chovasculaire traversant le plus souvent l'aire fusionnée est, dans ce 
cas, une veine pulmonaire. 

La petite scissure, qui sépare le lobe supérieur droit du lobe 
moyen, est proche de l'horizontale. Elle présente le plus souvent 
une convexité supérieure, peut être plate ou ondulée, mais n'est 
jamais concave vers le haut. Elle répond en avant et latéralement à la 
paroi thoracique et rejoint la grande scissure en arrière. En dedans, 
elle présente une première concavité en regard de l'oreillette droite, 
puis une seconde de plus petite taille au niveau du hile alors qu’elle 
contourne la veine pulmonaire supérieure droite, puis l'artère inter- 
lobaire en arrière. Différentes configurations de la petite scissure ont 
été décrites, avec un aspect tomodensitométrie identique à celui de 
la grande scissure. 
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Scissures accessoires 


Les scissures accessoires sont constituées par une invagination 
plus ou moins profonde de plèvre viscérale entre des segments ou 
des sous-segments pulmonaires, sans modification de la systéma- 
tisation bronchovasculaire dans le territoire concerné. Ce sont les 
variantes anatomiques les plus fréquentes du développement pul- 
monaire. 

La plus fréquemment rencontrée est la scissure paracardiaque, 
qui isole le segment paracardiaque du reste de la pyramide basale. 

La scissure accessoire ou scissure de Dévé, plus fréquente à 
droite, sépare plus ou moins complètement le segment apical du lobe 
inférieur de la pyramide basale. 

La petite scissure gauche sépare le segment antérieur du culmen 
de la lingula. Elle est la plus fréquente des scissures accessoires du 
lobe supérieur gauche. Généralement en situation plus craniale que 
la petite scissure, elle a une orientation et un aspect tomodensitomé- 
trique identiques. 

La scissure azygos se présente comme une fine opacité linéaire 
arciforme à concavité interne. La crosse de la veine azygos, à sa 
partie inférieure, apparaît sous la forme d'une opacité tubulée qui 
traverse le parenchyme pulmonaire, de topographie anormalement 
haute, 2 à 4 cm au-dessus de la carène. Les contours du médiastin 
supérieur droit sont modifiés, le parenchyme pulmonaire et la plèvre 
médiastinale venant tapisser les faces antérieure et postérieure de 
la trachée et la face interne de la veine cave supérieure, avec un 
aspect le plus souvent concave de l'espace rétrocave prétrachéal 
(Figures 12-19 et 12-20). 


M:SUITI 





jure 1: Cliché de face agrandi sur la moitié supérieure de 
l'hémithorax droit. Lobe azygos. Les têtes de flèches soulignent la 
scissure supplémentaire du lobe azygos. Les flèches marquent le trajet 
intrascissural de la grande veine azygos. 


Ligaments pulmonaires et septum intersegmentaire 


Au niveau des hiles, la plèvre viscérale se réfléchit et fusionne 
avec la plèvre pariétale jusqu’au niveau des veines pulmonaires 
inférieures, laissant passage aux éléments hilaires. Au-dessous, les 
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feuillets pleuraux recouvrant les hiles en avant et en arrière se rejoi- 
gnent pour former les ligaments pulmonaires ou ligaments triangu- 
laires. Leur forme est en effet triangulaire avec un apex proche de la 
veine pulmonaire inférieure et une base juxtadiaphragmatique adhé- 
rente ou libre, la distance entre le bord inférieur et le diaphragme 
étant variable d’un sujet à l’autre et d'un côté à l’autre chez le même 
individu. Ils ont un trajet oblique en bas et en arrière, le ligament pul- 
monaire droit étant légèrement plus oblique que le gauche. Reliant la 
surface interne des lobes inférieurs au médiastin, ils siègent à droite, 
entre la veine cave inférieure et la veine azygos, à gauche le long 
de l’œsophage. L'aspect tomodensitométrique est celui d'une petite 
opacité triangulaire en forme de bec, visible deux fois plus souvent 
à gauche qu'à droite. Si les becs sont bilatéraux, l'aspect est celui 
d'un losange centré par l’œsophage. Le bord interne du triangle est 
le plus large, le bord externe formant la pointe. Ce bord externe se 
prolonge fréquemment en dehors par le septum intersegmentaire, 
lame de tissu conjonctif dépourvue de revêtement mésothélial péné- 
trant plus ou moins profondément entre le segment paracardiaque et 
le segment postéro-basal. Ces aspects sont beaucoup plus fréquem- 
ment rencontrés à gauche qu’à droite. 


Autres opacités linéaires 


D'autres densités linéaires peuvent être visualisées. Ainsi des 
opacités de direction latérale partant de la portion médiane du côté 
droit de la veine cave inférieure à droite et du bord postérieur du 
ventricule gauche à gauche correspondent-elles à l'artère phrénique 
inférieure et à sa veine d'accompagnement. 

Enfin, des hyperdensités linéaires sont fréquemment visuali- 
sées au voisinage du septum intersegmentaire sus-décrit, surtout à 
gauche. Elles peuvent atteindre 5 à 6 cm de long, et correspondent 
probablement à des septa épais et longs, formés de tissu conjonctif 
lâche, pénétrant profondément le lobe inférieur à partir de la surface 
diaphragmatique du poumon. 


Creux sus-claviculaire [7, 10] (voir Figure 12-7a-c) 


Cette région complexe comporte des éléments vasculaires, gan- 
glionnaires, musculaires et nerveux. La graisse hypodense, d’abon- 
dance variable, silhouette ces différentes structures, Une étude correcte 
nécessite une opacification satisfaisante des structures vasculaires. 

Le premier plan vasculaire est veineux sous-clavier, en arrière de 
la portion interne des clavicules. Le muscle scalène antérieur, près 
de son insertion sur le bord supérieur de la 1" côte, sépare cette veine 
de l'artère sous-clavière rétroscalénique. 

Entre le muscle scalène antérieur en avant et les muscles sca- 
lènes moyen et postérieur en arrière, c'est-à-dire en regard du défilé 
interscalénique, le plexus brachial apparaît comme une formation 
allongée de densité tissulaire. Sur les mêmes niveaux de coupe, l’ar- 
tère vertébrale et certaines portions du tronc cervico-intercostal sont 
visualisées, de même que les muscles longs du cou prévertébraux et 
les muscles sterno-cléido-mastoïdiens en avant. 

Au niveau du passage de la première côte et plus en aval, les 
structures plexiques apparaissent comme de fines opacités linéaires 
groupées à la partie postéro-supérieure de l'artère sous-clavière. Les 
vaisseaux sous-claviers deviennent axillaires en arrière des muscles 
pectoraux. 

L'apport des reconstructions longitudinales est certain en tech- 
nique d'acquisition volumique, en particulier les coupes en inci- 
dence sagittale, pour l'étude de la région. 
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riqure 12-20 Scissure azygos. a) La scissure azygos se présente sous la forme d’une fine opacité linéaire arciforme à concavité interne 
( flèches ). b) Sur un niveau sous-jacent, la veine azygos, située dans la portion inférieure de la scissure, s'étend de la veine intercostale supérieure 


droite en arrière à la veine cave supérieure en avant (flèches). 


Région sterno-chondro-costo-claviculaire (voir Figure 12-7) 


L'aspect tomodensitométrique de la région peut être source de 
pièges d'interprétation. 

L'articulation chondrocostale de la première côte, volontiers 
calcifiée et exubérante, peut simuler un nodule pulmonaire. Ce 
pseudo-nodule, qui correspond à la vue en coupe de la partie 
inférieure de l’articulation entourée d’air pulmonaire, peut être 
uni- ou bilatéral. L'analyse des coupes sus-jacentes, objectivant 
sa contiguité avec l'articulation chondrocostale, redresse facile- 
ment le diagnostic. 

La région manubriale peut également être source d’aspects trom- 
peurs, d’origine non univoque : 

— aspects trompeurs d'origine osseuse. La corticale postérieure 
du manubrium peut apparaître irrégulière et fragmentée. Au niveau 
de la jonction manubriosternale ou angle de Louis, un aspect de 
pseudo-lyse osseuse peut être rencontré du fait de l’obliquité des 
structures osseuses par rapport au plan de coupe : à la partie infé- 
rieure du corps du sternum, une solution de continuité est visible 
chez 4,3 p. 100 des sujets. Elle résulte d’un défaut embryologique 
de soudure des noyaux cartilagineux. Dans tous les cas, on vérifiera 
l'absence d'anomalie des parties molles adjacentes ;: 

— aspects trompeurs d'origine musculo-capsulo-ligamentaire. 
Ils sont dus à la sommation des éléments capsuloligamentaires de 
l'articulation sternoclaviculaire et des muscles sous-hyoïdiens, qui 
s’insèrent à la face postérieure du manubrium sternal. Les niveaux 
de coupe les plus troublants sont situés à la partie inférieure des 
articulations sternoclaviculaires, où il n'existe que des éléments 
de densité tissulaire. Dans tous les cas, on objectivera la proximité 
des éléments osseux des articulations sternoclaviculaires ainsi que 
l’effilement progressif des muscles sous-hyoïdiens. L'intégrité de 
la graisse est vérifiée. L'injection de produit de contraste facilite 


grandement la différenciation des muscles de la glande thyroïde à 
laquelle ils sont adossés. Il en est de même pour la délimitation des 
structures vasculaires, essentiellement celle du tronc veineux bra- 
chiocéphalique gauche. 

En regard de la fourchette sternale, définie par le bord supérieur 
concave du manubrium, les éléments veineux jugulaires antérieurs 
de même que le chef sternal du muscle sterno-cléido-mastoïdien ne 
posent pas de problème diagnostique. 


Région costale et intercostale [16] (voir Figure 12-7k-m et o) 


La plèvre n'est jamais visible à l’état normal. D'une épaisseur de 
0,2 à 0,4 mm, elle correspond à la sommation de la plèvre parié- 
tale, de la plèvre viscérale, légèrement plus épaisse, et de la cavité 
pleurale virtuelle. Le fascia endothoracique, lame conjonctive fibro- 
élastique qui recouvre la face interne de la cage thoracique, n'est pas 
visible non plus. Ce fascia est séparé de la plèvre pariétale par une 
couche de graisse extrapleurale plus ou moins épaisse. En regard 
de la face profonde des côtes, seule la graisse extrapleurale est ainsi 
visible à l’état normal. En constante médiastinale, l'augmentation de 
la largeur de la fenêtre permet de mieux différencier le parenchyme 
pulmonaire de la graisse, dont la densité est caractéristique. 

Au niveau des espaces intercostaux, une opacité linéaire nette et 
régulière de 1 à 2 mm d'épaisseur, de densité tissulaire, est visible 
à l'interface entre le poumon et la paroi thoracique. Elle correspond 
à la sommation des plèvres viscérale et pariétale, de l’espace pleu- 
ral, du fascia endothoracique et du muscle intercostal profond. La 
graisse intercostale siège plus en dehors, entre le muscle intercostal 
profond en dedans et la sommation des muscles intercostaux moyen 
et externe en dehors. 

Dans les régions paravertébrales, le muscle intercostal interne 
n'existe pas. La plèvre et le fascia endothoracique sont à la limite 


170 


de la visibildé Les veines intercostales, Dues vpaclés tubulées 
rejoignant le système a7ygos, cheminent dans la graisse naraverté- 
brale. Elles ne seront pas confondues avec un épaississement ou ane 
plaque plouralc, 

Certaines formations musculaires normales peuvent égalcment 
prêter à cogfunvo, en pariculher oumer des plaques pleurales : 1l 
s’agit du muscle thoracique transverse on ainscle triangulaire du 
semem et des muscles sous-costaux. Le muscle inangulaire du 
stemnum comporte 4 à 5 faisceaux qui s'épanouissent en éventail de 
l’appondice xiphoïde ou la parc inféricurc du stcrnum jusqu'au 12° 
au & cartlages costaux. Les vasseaux 1mmmaures chermanent entre 
ce mmecle en arrière et la paroi en avant, à. 2 cm du hord latéral du 
stemum. Su miveau des espaces interchondtaux, le seul muscle exis- 
tant çst lc muscic intcrcostal moyen. 

Les muscles sous-costaux sont des petites lunguetles qui passent 
en pont pour relier la partie interne des angles de côtes non adja- 
center à la partie inférieure du thorax. Te caractère régulier, d’épais- 
seur urmiforme et symétrique, ne déprimant pas la surface pulmo- 
nairc, garant la normalité de ces structures. 

Enfin, des pscudo-épaississcmçnts pleuraux pouvçnt Être rencon- 
trés lorsque li coupe passe à proximité du bord supéneur ou inférieur 
d'une câte. Dans ce cas, la section de 13 côte, étroite et insertion du 
muscle intercostal interne sont vuës sur le même nivéäu de coupe. 


Diaphragme [22] {voir Figure 12-7r-t} 


La composante tendineuse du diaphragme ou centre phrénique en 
tormc de imple foliolc n'est jamais analysable. Scule la composante 
wusculiure, qui coinpurie une porlun slerau-chundro-costile ei une 
porn luubtenre, peut êlre visualisée. 

L'insertion périphérique de la portion sterna-chendra-costale se 
situe à la base de l’appendice xiphoïde, à la face interne des six der- 
nières côtes et au niveau des deux arcades de Sénac. 

La poriion lombaire comporte les piliers du diaphragmc cn dedans 
el Les deux Lyinnents arqués en dehors, s'insérant eu avant au mveau 
du centré phrénique. Les piliers du diaphragme s'imsèrent sur là sur- 
face antéro-latérale des trois premiers corps vertéhraux Inmhaires à 
droite et.sur celle des deux premiers à gauche, Les ligaments ärqués 
représentent des épaississcments du fascia thoracolombairc rcçou- 
vrant la acc anténicurc du muscle psoas ct du carré des lombes. 

L'aspect tumodensilométouue des hérm-coupules draphragmi- 
tiques est variahle. Quel que sait Îe niveau de coupe, les poumons et 
la plèvre siègent. en périphérie du diaphragme, 4lors que k£ viscéres 
abdominaux et les espaces rétropéritonéaux sont internes par rap- 
port aux hémi-diaphragmcs. L'importance de la graisse péritonéalc 
el rélropénionéale, vunuble selon les iudiyidus, peruet de plus ou 
moins bien délnnier les éléments daphragmaluques. Lorsqu'il est 
silhnuetté en déhors par l'air intra-alvéolaire ou la graisse extrapé- 
ritonéalc ct en dedans par la graisse intra- ou rétropénitonéalc, le 
diaphragme apparaît sous La forme d'unc finc lignc arciformce. Un 
tel aspecl est égalentent reucouiré lorsqu'il existe ue altération de 
densité des viscères adjacents, comme en car de stéatose hépatique. 
Il ne péut, en revanche, étre individualisé lorsqu'il est adjacent à des 
swuctures de densité idemique, tels que le foie et Ia rate. 

Du côté droit, la graisse silhoucttant la partie interne de l'hémi- 
diaphragme drou représente l’exteusion li plus céphahique de l’es- 
pace parärénal pastérieur. L'identification de cette graisse rétropé- 
ritrméale est d'importance, puisque son extenrion la plus latérale le 
long du bord postérieur du lobe hépatique droit sert à identifier le 
ligarmcnt coronaire droit. Cola cst un argument diagnostique pcrmxKt- 
tant dc différcncicr un épanchement intrapéritonéal d’un épanchc- 
nent pleural. 


IMAGERIE THOHACIQUE 


Les purivons çcostales du haphtuyme qui s’insèrent sur Ki surface 
postérieure des six derniers cartilages costanx, siège d'intérdigita- 
tions avec les fibres d'origine du muscle transverse de l'abdomen, 
rejoignent la partie antéroiatérale du centré phrénique. Cette portion 
costalc cst d'identification plus difficile que la portion lombaire, cn 
parucuber au contact du foie. 

Les fibres stemales $’msérent sor le processus xiphoïde, 3vec un 
aspect tomoedensitométrique variable selon le niveau relañif de la 
xiphoïde par rapport au centre diaphragrnatique. 

De même qu'il n'existe pas de claire démarcation entre la portion 
Lantaure ef custale du daphragrue, 11 eu est de mêene pour les Gibres 
des pihers el celles des hyarneels arqués. Ainsi les pilers peuvent- 
is être identifiés en pré-aortique sous la forme de structures linéaires 
postéricures arcifonmes venant sc rcpoindre cn avant dé l'aorté, mais 
is ue peuvenl être différenciés laléraleraenut des Gbres de la pur- 
üon lorobeure uns la plupart des ças. Le piher droit est plus épans 
que le gauche dans 13 plupart des car, les piliers étant d'épaisseur 
variable par rapport aux fibres latérales, parfois atrophiques {voir 
Figures 13-78 ct 13-71). 

Le niveau de coupe le plus cranial où ils sont visualisés sc situc 
au oiveuu du latus œsophagien, en avant du bialus acrique Ce 
dernier ert le plus pnstérieur et le plus has ritué. Plus en avant et 
à droite se trouve l’orifice de la veine cave inférieure. Les pihers 
constituent les limites antérieures et latérales de l'espace imfra- 
médiastinal postéricur qui sc continuc vers le bas avec l'espace 
réropénlonéul pararénal pusténeur. Duns l'espace miramédiasti- 
nal postérieur, l'aorte, les veines a7ygos et hémi-azygns, le petits 
ganglions lyrphatiquer et le canal fhoracique, silhouettés par la 
gtalsse, peuvent être identifiés. 

Au-dessous du niveau des ligaments arqués, sculs les pilicrs res- 
ienL visibles, avec alors visualisation des rauscles psuas el curé des 
lanhes. 

Des variantes de la normale doivent être conoues. Fa inspiration 
profonde, le diaphragme est souvent d'aspect nodulaire, d'apparence 
trompcusc. Cet aspect, probablement sccondairc à des inyaginations 
de Ubres smusculinres cuntractées el rixxourties, est réversible en 
EXPITAUUEL. 

Lne clarté aérique peut tapisrer là face postéra-interme du pilier 
droit dans environ 3 p. 100 des cas , cette clarté correspond à la lan- 
guctte postéricure, la plus caudale du poumon droit 
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MEDIASTIN F271 


L'analyse du méhastin eu IRM bénéficie d’un contraste spuuluné 
d'excellente qualité par sa richesse en graisse, Te signal de la graisse 
est le plus intense de l’image médiastinale normale, avec un hyper- 
signal franc cn pondération T1 et plus modéré cn pondération F2. 
Quelles que soient les séquences, l'hypersigual de lu yraisse médius- 
ünale reste imféneur à celun de la yriusse sous-cutanée, vrusetmbhi- 
hlement du fait de son contemn en petites structures vasculaires et 
ganplonnaires. 

Les séquences ço pondération T1 assurent la mcillcure. analyse 
morphologique. La possibilité d’imagcric cn incidence coronale, 
sagiilale (Figure 12-255 siicte ou vbhque est un élément précieux 
pour l’émde de cærtaines structures, en particulier celles d'orienta- 


üon lonsitudinale. Dans la plupart des cas. l'étude des structures 


médiastinales requiert l’utilisation d’une synchronisation ou gating 
cardiaque. 


ASPECT NORMAL EN IMAGERIE THORACIQUE 


vs. 





IRM, coupe sagjittale médiane analysant la trachée 
cervicale et thoracique et l'aorte ascendante (séquence en écho 
de spin à TR court). 


Thymus 


En pondération T1, le signal du thymus est voisin de celui des 
muscles. Ce signal augmente avec l'âge en raison de l’infiltra- 
tion graisseuse progressive. En pondération T2, le signal est assez 
proche de celui de la graisse. En incidence axiale, la taille et la mor- 
phologie du thymus sont bien étudiées. En incidence sagittale, le 
thymus a une forme elliptique, s'étendant sur une hauteur de 7 cm 
à la face antérieure de la veine cave supérieure et de l'aorte ascen- 
dante, du tronc veineux brachiocéphalique gauche jusqu'au toit de 
l'oreillette droite. 


Ganglions 


Les ganglions normaux apparaissent en signal intermédiaire. Ils 
sont de forme ronde ou ovalaire, avec un petit axe inférieur au 
centimètre. Les ganglions latérotrachéaux gauches sont souvent 
d'analyse difficile du fait de l'absence de graisse médiastinale à 
ce niveau où en raison d’un phénomène de déplacement chimique. 
Les ganglions de la fenêtre aortopulmonaire et sous-carénaires 
sont au mieux étudiés par les coupes longitudinales, afin d’évi- 
ter les faux diagnostics d’hypertrophie ganglionnaire par effet de 
volume partiel. 


Trachée et bronches 


La lumière de la trachée et des bronches souches apparaît en 
hyposignal franc sur toutes les séquences contrastant avec l'hypersi- 
gnal de la graisse médiastinale. 
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L'aspect des parois latérales de la trachée est modifié par le phé- 
nomène de déplacement chimique. Ce phénomène apparaît dans 
le sens du codage de la fréquence, d'orientation transversale en 
imagerie axiale. Il génère, à droite, un hypersignal qui se confond 
avec l’hypersignal de la graisse, et à gauche, un signal d'épaisseur 
variable simulant un épaississement régulier de la paroi trachéale. 


Œsophage 


La musculeuse de l’æsophage est de signal intermédiaire sur les 
séquences à TR court. Sur les séquences à TR long, la musculeuse 
est visible entre l’hypersignal de la muqueuse et celui de la graisse. 
Cette dernière n'est pas présente dans tous les segments des inter- 
faces œsophage-aorte ou œsophage-trachée. 


Myocarde-péricarde (Figure 12-22) 


Le myocarde, les valves et les piliers apparaissent en signal inter- 
médiaire, homogène, voisin de celui des muscles. Le myocarde se 
situe entre les cavités cardiaques vides de signal et la graisse péri- 
cardique en hypersignal. 

Le péricarde est en hyposignal linéaire régulier sur toutes les 
séquences, plus épais en systole qu'en diastole ventriculaire. Il est sil- 
houetté par l'hypersignal de la graisse épicardique et péricardique. Cet 
hyposignal semble correspondre au péricarde proprement dit et à la 
petite lame liquidienne physiologique intrapéricardique. L'hyposignal 
dans ce cas semble expliqué par la mobilisation permanente du liquide. 
Les récessus péricardiques, en particulier le récessus supérieur à la 
face antérieure des gros vaisseaux et le récessus rétro-aortique, ont un 
aspect similaire, La visualisation du péricarde est constante à la face 
antérieure du ventricule droit, celle des récessus péricardiques supé- 
rieurs autour des gros vaisseaux étant relativement fréquente. 





IRM, coupe axiale normale (4 cavités cardiaques). 
Séquence en écho de spin à TR court. Le contraste repose sur le vide de 
signal des cavités cardiaques et vasculaires. 


Vaisseaux-cavités cardiaques 


En séquence d'écho de spin, il existe une absence intrinsèque de 
signal au sein des structures vasculaires et des cavités cardiaques, 
ce qui permet de les identifier sans apport exogène de produit de 
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contraste grâce au contraste spontané avec la graisse adjacente. 
Des signaux physiologiques liés au flux sanguin seront différen- 
ciés de signaux liés à une thrombose ou une autre anomalie orga- 
nique. En séquence d’écho de gradient dynamique avec injection 
de gadolinium, les structures cardiovasculaires apparaissent en 
hypersignal (Figure 12-23). 

L'aorte et ses branches sont toujours vues, quelles que soient 
l'orientation et la pondération des séquences réalisées. Les séries 
frontales, sagittales selon le grand axe de la crosse ou orthogonales à 
la voie d’éjection systémique sont des incidences de choix en com- 
plément de l'imagerie axiale pour les différents segments. La paroi 
vasculaire normale est à peine visible et n’est réellement identifiée 
que dans les territoires où elle est au contact de la plèvre et du pou- 
mon sans interposition de graisse. 

Le tronc de l'artère pulmonaire est parfaitement analysé, de 
même que ses branches principales dans leurs segments médias- 
tinal et hilaire. Leur signal est identique à celui de l'aorte thora- 
cique. 

Les troncs veineux brachiocéphaliques, les veines caves supé- 
rieure et inférieure, la grande veine azygos sont identifiables, avec 
ou sans synchronisation cardiaque. Les veines au contact du pou- 
mon normal, telles que la veine grande azygos, sont mal repérées. 
Les veines de petit calibre, telles que les veines hémi-azygos supé- 
rieure et inférieure ou les veines intercostales, sont inconstamment 
visualisées. 

Les veines pulmonaires supérieures droite et gauche sont tou- 
jours analysables dans leurs trajets hilaire et médiastinal. Les veines 
pulmonaires inférieures sont mal identifiées en raison de leur trajet 
intrapulmonaire. 





IRM, séquence dynamique en écho de gradient 
avec injection de gadolinium en incidence coronale. Aspect en 
hypersignal des structures vasculaires. 


IMAGERIE THORACIQUE 


(Figure 12-24) 


En séquence d’écho de spin, les éléments bronchovasculaires des 
hiles pulmonaires apparaissent en hyposignal. Seule la connaissance 
anatomique dans les trois plans de l'espace permet de les identifier 
de façon correcte jusqu'aux bronches lobaires. 

Des amas tissulaires entre ces différentes structures sont visibles à 
l'état normal en signal intermédiaire, le plus volumineux siégeant à la 
face supéro-latérale externe de l'artère interlobaire. À gauche, de tels 
petits amas sont identifiables entre la bronche lobaire supérieure et le seg- 
ment descendant rétrobronchique de l'artère pulmonaire. Ces amas cor- 
respondent à de la graisse, du tissu conjonctif et des ganglions normaux. 





IRM, coupe axiale normale à hauteur des hiles pul- 
monaires (séquence en écho de spin à TR court). Le contraste 
intense est lié à l’hypersignal de la graisse. 


Le parenchyme pulmonaire apparaît en hyposignal sur toutes 
les séquences du fait de sa faible densité protonique. Une légère 
augmentation de signal peut être observée dans les zones déclives 
du fait de l'augmentation de la perfusion à ce niveau. 

Les bronches intrapulmonaires ne sont pas visibles, de même que 
la plèvre scissurale, rendant difficile l'étude de la systématisation 
pulmonaire. 

Les vaisseaux intrapulmonaires sont le siège de signaux physiolo- 
giques de flux. En écho de spin, aucune structure vasculaire n'est visible 
en l’absence de synchronisation cardiaque. En écho de gradient et sans 
injection de gadolinium, ces vaisseaux apparaissent en hypersignal 
franc jusqu'au niveau ségmentaire dans la plupart des cas. Grâce à des 
séquences 3D d’angio-IRM avec injection de gadolinium, une excel- 
lente opacification vasculaire avec analyse multi-angulaire est autorisée. 


La plèvre n’est pas directement visible. La graisse extrapleurale 
se présente sous la forme d’un hypersignal, visible en particulier en 
regard de la ligne médiastinale antérieure. 


Le sternum et les vertèbres présentent un hyposignal périphérique 
correspondant à la corticale osseuse et un hypersignal central corres- 


ASPECT NORMAL EN IMAGERIE THORACIQUE 


pondunt à l'os spougieux, au smeux auabysable en TE Les cites sou 
en hyposignal de même que les cartilages costanx. En lätérosternal, 
le trajet vertical des vaisseaux marmmaires internes est parfaitement 
repéré. 

Les muscles panélaux ont un signal d'intensié intermédiaire dis- 
tinct de l'hypersignal de la graisse intercnstale et sous-cutanée, en 
particulier en pondération T1. 

La région des apcx bénéficic largement des coupes longitudinales, 
penseitant l'identiicationu des différenls groupes wusculeres, plus 
spécifiquement des scalèner, ainsi que des vaisseaux sous-claviers 
et du plexus brachial. 

L& diaphragme cst étudié par l'association de coupes axialcs ct 
longiudhnales. T'devient visible lorsque S’mlerpose une couche ile 
graisse éntre son hyposignal et celni du parenchyme pulmonaire. Les 
fibres d'insertion périphérique sont les mieux visualisées. Les piliers 
postéricurs du diaphragme sont analvysables lorsqu'ils sont cniou- 
rés de grasse médastinule posténeure el ubdomnule. L'aspect en 
coupes axiales e8t similaire à celui ahservé en tnmedensitonaétrie. 
Les coupes longitudinales visualisent sur une image les piliers et 
leurs inscrtions rachidicnnes. 
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du thorax 


L'ensemble de ces malformations, parfois suspectées radiologi- 
quement, sont actuellement fréquemment diagnostiquées en tomo- 
densitométrie à acquisition volumique sans ou avec injection de 
produit de contraste, technique autorisant des reconstructions mul- 
tiplanaires d'excellente qualité. L'IRM représente également une 
méthode diagnostique non invasive de choix. L’angiographie à visée 
diagnostique a désormais un nombre d'indications restreint. Les 
malformations congénitales chez l'enfant sont traitées dans la partie 
Imagerie pédiatrique. 


ANOMALIES VEINEUSES SYSTÉMIQUES 


VEINE CAVE SUPÉRIEURE GAUCHE 


La veine cave supérieure gauche (VCSG) persistante est l’anomalie 
congénitale de la veine cave supérieure la plus fréquente, survenant 
dans 0,3 à 0,5 p. 100 de la population normale et pouvant être ren- 
contrée chez 3 à 10 p. 100 des patients ayant une cardiopathie congé- 
nitale [8]. En règle asymptomatique, elle résulte de la persistance de 
la veine cardinale antérieure gauche. Dans la plupart des cas, la veine 
cave supérieure droite est également présente [8]. Elle est de trajet 
identique à la veine cave supérieure normale à droite. Elle descend en 
se positionnant en avant du hile gauche et se draine toujours dans un 
sinus coronaire dilaté (Figure 13-1). Chez 65 p. 100 des patients ayant 
une veine cave supérieure gauche, la veine brachiocéphalique gauche 
est absente ou fine. Lorsque la veine brachiocéphalique gauche est 
présente, la veine cave supérieure gauche a généralement un calibre 
plus petit que la droite. 

Une absence de veine cave supérieure droite associée à une hypo- 
plasie proximale de la veine cave inférieure se drainant dans une 
veine cave supérieure gauche via la veine hémi-azygos a été rap- 
portée. 

Un drainage d’une veine cave supérieure gauche dans l'oreillette 
gauche réalise un shunt droite-gauche [18]. 


Catherine BEIGELMAN-AUBRY et Jean-Paul AKAKPO 


Malformations vasculaires congénitales 


VEINE BRACHIOCEPHALIQUE GAUCHE ANORMALE 


La veine brachiocéphalique gauche anormale [6] est secondaire 
à une anomalie de connexion entre la veine cardinale antérieure 
gauche et la veine cardinale commune droite. Dans ce cas, la veine 
brachiocéphalique gauche descend le long du médiastin supérieur 
gauche dans une position identique à celle d’une veine cave supé- 
rieure gauche persistante. Toutefois, plus en aval, le vaisseau anor- 
mal traverse le médiastin en arrière de l'aorte ascendante et en avant 
de la trachée. Il rejoint alors la veine brachiocéphalique droite pour 
former la veine cave supérieure juste au-dessous de la crosse de la 
veine grand azygos [9]. Cette anomalie est sans conséquence fonc- 
tionnelle. Toutefois, elle est importante à signaler avant un geste de 
cathétérisme gauche ou une intervention chirurgicale à visée vas- 
culaire. 

Des anévrysmes du tronc veineux brachiocéphalique gauche pouvant 
être à l’origine d'un élargissement médiastinal ont été rapportés [2]. 


DIVERTICULE CONGENITAL 


Un diverticule congénital de la veine cave supérieure (VCS) ainsi 
que des anévrysmes d'étiologie indéterminée ont été décrits. 


ANOMALIES DU SYSTEME AZYGOS ET HEMI-AZYGOS [9] 


Les différentes anomalies décrites sont : 

— la continuation azygos, retrouvée chez 0,6 p. 100 de la popu- 
lation et découverte de façon fortuite ou au cours du bilan d’une 
cardiopathie congénitale. Elle résulte d’un défaut de développement 
du segment hépatique ou infrahépatique de la veine cave inférieure. 
Le retour vers le cœur s'effectue alors par les veines azygos et hémi- 
azygos, qui apparaissent anormalement dilatées sur l’ensemble de 
leur trajet. Des associations à un lobe azygos [10], une duplication 
du segment infrarénal de la veine cave inférieure et des syndromes 
d’asplénie-polysplénie ont été rapportées ; 


MALFORMATIONS VASCULAIRES CONGÉNITALES DU THORAX 
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Veine cave supérieure gauche. Aspect en tomodensitométrie avec injection de 
produit de contraste par le bras gauche. Noter l’arrivée du tronc veineux brachiocéphalique dans la 
VCS gauche (a), le trajet successivement para-aortique gauche (b), puis préhilaire (e) et l'arrivée 
dans le sinus coronaire dilaté (d). La veine cave supérieure droite n’est pas visible. 


_ une continuation hémi-azygos d'une veine cave inférieure 
gauche [11] ; 

- des anévrysmes ou des dilatations idiopathiques de la veine 
azYLOS ; 

— des variantes d'aspect radiologique trompeur, telles qu'un tra- 
jet latéro- et pré-aortique d’une crosse d’'hémi-azygos [7]. 


[19] 


Les retours veineux pulmonaires anormaux (RVPA) sont en rap- 
port avec une anomalie d'abouchement. 

+ Dans les RVPA partiels, les veines pulmonaires se collectent 
schématiquement dans les veines systémiques les plus proches. 
Réalisant des shunts gauche-droite, 1ls sont rencontrés dans 1 p. 100 


de la population générale, chez 15 p. 100 des patients porteurs de com- 
munication interauriculaire (CIA) de type ostium secondum et chez 
tous les patients porteurs de CIA de type sinus venosus. Ils peuvent 
être isolés ou associés à d'autres malformations, comme dans le cas 
du syndrome du cimeterre (voir Volume 2, partie « Radiopédiatrie »). 

+ Les autres RVPA partiels droits possibles sont : 

- un RVPA lobaire inférieur dans la veine azygos ; 

- un RVPA supérieur droit dans la veine cave supérieure, en règle 
générale dans sa portion sous-azygotique ; 

— un RVPA dans l'oreillette droite. 

+ Deux fois moins fréquents qu'à droite, les RVPA gauches 
sont essentiellement représentés par le RVPA supérieur gauche. 
Dans ce cas, la confluence du retour veineux pulmonaire supé- 
rieur gauche s'effectue dans une veine cave supérieure gauche et 
l’on note l'absence de veine pulmonaire supérieure gauche sous la 
confluence [12]. 
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+ Les retours veineux pulmonaires anormaux totaux relèvent du 
chapitre des malformations cardiaques congénitales. 

Les anomalies de trajet sans anomalie d'abouchement peuvent 
être de topographie juxtahilaire ou intraparenchymateuse. Ainsi le 
retour veineux du segment postérieur du LSD ou V3 a-t-il parfois 
un trajet rétrobronchique, rejoignant la veine pulmonaire inférieure 
droite dans la plupart des cas. Les trajets aberrants intraparenchyma- 
teux sont le plus souvent associés à d’autres anomalies congénitales, 
en particulier vasculaires. 

Les anomalies de calibre sont représentées par les sténoses, les 
hypoplasies ou les atrésies des veines pulmonaires. Ces malforma- 
tions rares peuvent être associées à des malformations cardiaques 
graves. Elles affectent les veines pulmonaires dans leur trajet extra- 
parenchymateux et réalisent une obstruction localisée ou un rétré- 
cissement plus ou moins proche de l'oreillette gauche. Les varices 
pulmonaires, rarement congénitales, se présentent comme des dila- 
tations sacciformes ou tubulées d’une ou de plusieurs veines pulmo- 

naires [3]. 

Des anomalies de nombre avec abouchement variable des veines 
pulmonaires dans l'oreillette gauche sont responsables d’une modi- 
fication de l'anatomie des hiles [4]. 


» [13] 


Ces anomalies peuvent être en rapport avec des anomalies de tra- 
jet, de calibre ou de longueur. 


Cette anomalie serait consécutive à l'absence de formation ou à 
l'oblitération de la branche artérielle pulmonaire du 6 arc gauche, 
avec naissance de la branche destinée au poumon gauche du 6° arc 
droit. Dans ce cas, l'artère pulmonaire gauche naît de façon aber- 
rante de la partie proximale et postérieure de l'artère pulmonaire 
droite, passe au-dessus du tronc souche droit à son origine, puis se 
dirige vers l'arrière et la gauche entre la trachée et l'œsophage pour 
rejoindre le hile gauche [17]. Elle s'exprime radiologiquement par 
une opacité anormale sus-hilaire droite avec fréquemment une com- 
pression trachéobronchique et/ou œsophagienne antérieure, pouvant 
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être objectivée par un transit œsophagien. Des malformations de 
l'arbre trachéobronchique et/ou cardiovasculaires peuvent y être 
associées. 


L'agénésie et l’atrésie de l'artère pulmonaire (Figure 13-2) résul- 
tent d'un défaut de développement de la portion proximale du 6° arc 
le plus souvent droit. Ces anomalies peuvent être isolées ou asso- 
ciées à une Cardiopathie congénitale de type tétralogie de Fallot ou à 
d'autres anomalies vasculaires. 

Les signes caractéristiques consistent en un petit poumon avec 
absence d’artère pulmonaire, oligémie et déplacement homolatéral du 
médiastin. Une portion proximale hilaire de l'artère pulmonaire peut 
être mise en évidence. Le poumon est vascularisé par une vascula- 
risation systémique de remplacement, pouvant se traduire radiologi- 
quement par un épaississement pleural ou des encoches costales [15]. 

Cette entité doit être différenciée du syndrome de Swyer-James 
secondaire à des lésions de bronchiolite de la petite enfance, tou- 
jours associé à un trapping en expiration. 


Il s’agit d’une anomalie rare, caractérisée par des coarctations des 
artères pulmonaires uniques ou multiples, fréquemment associées à 
des dilatations post-sténotiques. 

Les sténoses uni- ou bilatérales peuvent être de longueur et de 
situation variable sur les artères pulmonaires. Elles sont générale- 
ment associées à des anomalies cardiaques congénitales ou à d’autres 
malformations. 

L'aspect radiologique est variable, avec une vascularisation pul- 
monaire d'aspect normal, augmenté ou diminué. 


De telles affections ont été décrites en association à des cardio- 
pathies congénitales, en particulier persistance du canal artériel, 
communication interauriculaire, communication interventricu- 
laire, ou à des anomalies de la valve pulmonaire. Ces anévrysmes 





Atrésie de l'artère pulmonaire gauche. Coupes tomodensitométriques en fenêtres médiastinale (a) et parenchymateuse (b) après 
injection de produit de contraste iodé. Atrésie de l'artère pulmonaire gauche. La fenêtre parenchymateuse (b) montre un petit poumon gauche en oligé- 


mie et une déviation du médiastin vers la gauche. 
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sont également décrits au cours de maladies vasculaires primi- 
tives congénitales, de type nécrose médiale kystique, et parfois 
retrouvés dans le cadre d’une télangiectasie hémorragique héré- 
ditaire. 


La plupart des malformations aortiques sont attribuées à des 
erreurs de côté de la crosse aortique et/ou à des erreurs dans le 
niveau d'interruption en controlatéral (arc mineur), déterminant 
l'existence ou non de vaisseaux supra-aortiques de trajet aber- 
rant [1]. 

Les erreurs de côté de la crosse sont observées dans les arcs aor- 
tiques droits (AAD) et les doubles arcs. Sur l’arc mineur, l'inter- 
ruption peut être située en aval de l'ASC, entre l’ACP et l'ASC, 
voire exceptionnellement en amont de l'ACP. L'existence d’un 
diverticule de Kommerell est déterminée par la persistance de l'arc 
aortique primitif en aval de l’ASC. Il peut être de calibre inférieur 
ou égal à la crosse aortique et de longueur variable. Les interrup- 
üons peuvent être doubles, de part et d'autre de l’ASC, réalisant une 
artère sous-clavière « isolée ». Dans ce cas, le canal artériel homola- 
téral reste perméable, reliant cette artère à l'artère pulmonaire. Ainsi 
peut-on distinguer : 

+ les arcs aortiques gauches (AAG) : 
avec TABC droit (disposition normale) ; 
avec ASCD aberrante rétro-æsophagienne (Figure 13-3) ; 
avec ASCD « isolée » ; 
les arcs aortiques droits (AAD) qui peuvent être divisés de fa- 
çon schématique en : 
type I avec TABC gauche ; 
type II avec ASCG aberrante (Figure 13-4) ; 
avec ASCG « isolée ». 


| 


Il existe en fait de multiples variations dans la classification 
des arcs aortiques droits. Cinq anomalies potentielles peuvent être 
décrites, les deux premiers types mentionnés apparaissent les plus 
fréquents ; 
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+ les doubles arcs aortiques qui présentent toujours quatre vaisseaux 
supra-aortiques. La forme la plus fréquente consiste en l'existence 
d'un arc droit plus large, plus haut et plus postérieur que le gauche. 

Dans tous les cas, doivent être précisés le côté du ductus et de 
l'aorte thoracique descendante, qui siège en règle générale du côté 
de la crosse aortique. Les aortes circonflexes sont des AAD avec 
aorte thoracique descendante gauche ; 

+ les aortes cervicales, Les descriptions classiques sont variées et 
reconnaissent les signes suivants : 

- une crosse anormalement haute, d’une façon plus ou moins 
marquée ; 

— une fréquence identique de crosse droite ou gauche pour cer- 
tains auteurs, une prédominance droite pour d'autres ; 

_— trois variations de base de l’origine des vaisseaux supra- 
aortiques : disposition normale (AAG) ou en miroir en cas de crosse 
droite ; implantation directe des artères carotides interne et externe 
du côté de la crosse sans ACP (de façon occasionnelle, on peut éga- 
lement observer une artère vertébrale homolatérale naissant directe- 
ment de la crosse) ; enfin, possible ASC aberrante, parfois sténosée, 
controlatérale à la crosse, naissant souvent de l'aorte descendante 
via un diverticule de Kommerell ; 

- l'aorte thoracique descendante et le ductus arteriosus sont 
généralement controlatéraux à la crosse aortique. Des malforma- 
tions cardiaques congénitales sont occasionnellement rencontrées. 

En résumé, 1l s’agit d'un ensemble complexe de signes, dominé 
par une crosse aortique droite anormalement haute et ses consé- 
quences, principalement l'incorporation de la partie proximale des 
vaisseaux supra-aortiques homolatéraux dans la crosse. 

Les coarctations sont définies par une atrésie segmentaire congé- 
nitale de l'arc aortique, principalement en situation post-ductale. 
Les pseudo-coarctations, quant à elles, seraient pour certains auteurs 
une forme mineure de coarctation, à savoir sans sténose aortique. 

La tomodensitométrie à acquisition volumique a un intérêt majeur 
dans la caractérisation de ces malformations. Les reconstructions 
longitudinales obliques dans le grand axe de la crosse aortique et 
perpendiculaires à cet axe permettent de préciser au mieux les ano- 
malies positionnelles de ces malformations ainsi que les anomalies 
de calibre associées. En cas de coarctation, l'importance de la sté- 





Artère sous-clavière droite rétro-æsophagienne. Aspect en tomodensitométrie avec injection de produit de contraste. a) Le trajet 
rétro-æœsophagien de l'artère sous-clavière droite est bien visible. b) Naissance, de la portion postérieure de la crosse de l'aorte, de l'artère sous-clavière 


droite. 
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Aorte cervicale avec arc aortique droit, artère sous-clavière gauche aberrante et diverticule de Kommerell. Sur le cliché 
radiographique de face (a), on note un élargissement médiastinal supérieur et une ligne para-aortique droite avec, de profil, une opacité anormale rétro- 
trachéale (b) Sur les coupes axiales en tomodensitométrie avec injection de produit de contraste (€ et d), on visualise l'implantation large du diverticule 
de Kommerell sur la crosse de l'aorte, en continuité avec l'artère sous-clavière gauche sur une coupe sus-jacente, Noter la dilatation secondaire de 
l'æœsophage par compression extrinsèque. Les reconstructions multiplanaires en incidence frontale (e) et sagittale (F et g) facilitent mdiscutablement la 
compréhension de la malformation aortique. Noter la position anormalement haute de la crosse aortique sur la reconstruction sagittale. 
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nose est bien évaluée lors des reconstructions perpendiculaires au 
grand axe de la crosse. Les implantations directes telles que celles 
de l'artère carotide interne et externe au cours des aortes cervicales 
et/ou l'implantation directe des artères vertébrales au niveau de la 
crosse aortique peuvent être authentifiées. 


Les anévrysmes artérioveineux pulmonaires sont une cause rare 
de nodules pulmonaires chez l'adulte, multiples dans un tiers des 
cas. Cinquante pour cent des cas environ rentrent dans le cadre d'une 
maladie de Rendu-Osler-Weber, angiodysplasie multiviscérale de 
transmission autosomique dominante (Figure 13-5). 

On distingue les types simples avec pédicule artériel unique et les 
types complexes, comportant plusieurs pédicules artériels, quel que 
soit le nombre des pédicules veineux. 
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La symptomatologie est essentiellement liée à la taille de la 
malformation qui augmente spontanément de façon progressive. 
Les complications sont liées au shunt droite-gauche de type vas- 
culaire avec diminution du filtre capillaire pulmonaire, une rup- 
ture ou une fissuration de la malformation pouvant être observée. 
Le diagnostic peut être évoqué en radiographie standard devant la 
mise en évidence d'une ou de plusieurs formations de morpholo- 
gie variable avec opacité(s) tubulée(s) adjacente(s) correspondant 
au(x) pédicule(s) vasculaire(s). Une modification de taille peut 
être observée selon les manœuvres respiratoires et la position du 
patient. 

La tomodensitométrie à acquisition volumique permet le 
diagnostic de ces malformations, l'appréciation de leur angio- 
architecture et le suivi post-thérapeutique, avec un intérêt par- 
ticulier des reconstructions 3D surfaciques sans injection de 
produit de contraste [ 14-16, 20]. L’angiographie a actuellement 
essentiellement un rôle à visée thérapeutique (vaso-occlusion 
percutanée). 





Malformations artérioveineuses pulmonaires dans le cadre d'une maladie de Rendu-Osler-Weber. Le cliché thoracique de face 
(a) montre des opacités de tonalité hydrique, tubulées, du champ pulmonaire droit, dont une pseudo-nodulaire lobaire inférieure. Les coupes tomo- 
densitométriques axiales natives (ce et d) et les reconstructions coronale (b) et en volume rendering (e) confirment la nature vasculaire de ces malfor- 
mations et identifient clairement le nombre et la taille des afférences artérielles et des efférences veineuses. La flèche (e) désigne un thrombus partiel 


au sein de la volumineuse malformation artérioveineuse postéro-basale droite. 
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Chapitre 14 


Pneumopathies infectieuses 


Catherine BEIGELMAN-AUBRY Jean-Paul AKAKPO et Philippe GRENIER 


INFECTIONS PULMONAIRES CHEZ LES SUJETS 
NON IMMUNODEPRIMES 


Les infections communautaires affectant les adultes immunocom- 
pétents [39] sont essentiellement représentées par le pneumocoque 
(50 à 75 p. 100), les infections à mycoplasme, la légionellose et les 
infections virales, parfois compliquées d’une surinfection bacté- 
rienne. Les pneumonies nosocomiales, surtout dues à des bacilles à 
Gram négatif, peuvent également être en rapport avec des bactéries 
à Gram positif telles que le staphylocoque ou des germes anaérobies. 

D'une façon générale, ces pneumopathies infectieuses peuvent 
être classées selon l'agent causal, leur mécanisme ou leur morpholo- 
gie. Les pneumopathies à germes inhabituels ne seront pas traitées. 

L'apport de la tomodensitométrie (TDM) se résume à quelques 
indications principales. Il s’agit essentiellement du diagnostic des 
embolies septiques, de la différenciation abcès versus empyème, 
surtout dans les formes atypiques ou complexes, de la reconnais- 
sance de signes en faveur d’une tuberculose active et de certaines 
formes de mycobactériose atypique. La tomodensitométrie a éga- 
lement un rôle thérapeutique, autorisant en particulier un drainage 
radioguidé dans certaines situations. 


ASPECTS MORPHOLOGIQUES 


Pneumonies lobaires 


Les pneumonies lobaires sont le plus souvent de nature bacté- 
rienne. Les germes incriminés sont Streptococcus pneumoniæ dans 
90 p. 100 des cas, Klebsiella pneumoniæ, Legionella pneumophila 
ou Mycoplasma pneumonie. 

Elles résultent d’une contamination par voie aérienne, le foyer 
initial étant le plus souvent unique et de topographie sous-pleurale, 
avec atteinte première des alvéoles. En l'absence de traitement, 
l'extension progressive de proche en proche, limitée par la plèvre, 
aboutit à une condensation segmentaire ou lobaire (Figure 14-1). 


L'aspect classique en imagerie est celui d’une opacité alvéolaire de 
contours flous, homogène, à terme systématisée, venant buter sur 
les scissures. Le respect des bronches explique le bronchogramme 
aérique et la faible perte de volume du poumon atteint. D'autres 
aspects peuvent être rencontrés à type d'élargissement lobaire avec 
convexité des scissures ou d'opacité sphérique pseudo-tumorale 
transitoire. 

La résorption totale de l’exsudat alvéolaire, donc des anomalies 
radiologiques, est obtenue en 10 à 20 jours en cas d'évolution favo- 
rable. Un collapsus non aéré temporaire peut être observé lorsque 
l'obstruction bronchiolaire secondaire aux phénomènes inflam- 
matoires et nécrotiques n’est pas levée, alors que la résorption du 
liquide alvéolaire s'est amorcée. 


Bronchopneumonies ou pneumonies lobulaires 


Les bronchopneumonies ou pneumonies lobulaires sont caractéri- 
sées par une atteinte initialement bronchiolaire à type de bronchio- 
lite nécrosante. L'exsudat inflammatoire gagne alors les alvéoles 
adjacentes avec extension progressive à l’ensemble du lobule pul- 
monaire secondaire, puis aux lobules pulmonaires secondaires 
contigus, aboutissant parfois à un aspect de pneumonie lobaire. Les 
foyers sont multiples. Les agents le plus souvent concernés sont 
Staphylococcus aureus, les germes à Gram négatif, les anaérobies et 
Legionella pneumonie. 

En imagerie, les aspects consistent en des opacités nodulaires 
de contours flous, plurifocales et en des infiltrats en mottes, par- 
fois péribronchiques. L'atteinte alvéolaire et la confluence lésion- 
nelle progressive réalisent à terme des opacités systématisées seg- 
mentaires, sans bronchogramme aérique dans la plupart des cas 
(Figure 14-2). Des petits nodules centrolobulaires de contours flous, 
des nodules « acinaires » péribronchiolaires et du verre dépoli de 
répartition hétérogène dans des lobules pulmonaires secondaires 
plus ou moins voisins avec piégeage de certains lobules en expira- 
tion peuvent être objectivés en tomodensitométrie haute résolution 
(TDM HR) (Figure 14-3). 
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Pneumonie franche lobaire aiguë du lobe supérieur 
droit. Aspect radiographique de face (a) et de profil (b). Condensation 
alvéolaire prédominant au niveau du segment antérieur, bien limitée par 
la petite scissure, avec hypertrophie ganglionnaire du hile droit. 


Pneumonies dites interstitielles 


Les pneumonies dites interstitielles sont essentiellement engen- 
drées par les infections virales et les micro-organismes apparentés, 
comportant les infections à Mycoplasma pneumoniæ, Chlamydia et 
Rickettsia conorii. 

L'atteinte initiale consiste en des lésions alvéolaires diffuses sou- 
vent associées à des lésions de bronchiolite et une atteinte secon- 
daire de l’interstitium des cloisons alvéolaires [40]. 

L'aspect radiographique précoce est celui d'un épaississement 
pariétal bronchique avec images en rail et réticulations périhilaires, 
avec possibles hyperdensités en verre dépoli par inflammation des 
septa alvéolaires (Figure 14-4). La composante alvéolaire peut simu- 
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Bronchopneumonie. a) La radiographie de thorax de 
face montre des opacités arrondies floues à la partie moyenne des deux 
champs pulmonaires, confluentes en un foyer de condensation alvéo- 
laire en base droite. b) La coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre 
parenchymateuse confirme le caractère plurifocal des lésions et montre 
le respect de l’espace juxtascissural par les micronodules centrolobu- 
laires et les opacités linéaires branchées. 


ler une atteinte bactérienne. En cas d'évolution suraigué, l'aspect 
peut être celui d'un œdème pulmonaire cardiogénique ou lésionnel. 
Ailleurs, l’évolution se fait sur un mode subaigu ou chronique, avec 
un aspect de pneumopathie interstitielle chronique. 


Nodules 


Les nodules et masses sont de contours plus ou moins nets, de 
taille et de nombre variables. 

Les infections bactériennes à Legionella, à Nocardia, à germes à 
Gram négatif ou à Streptococcus pneumoniæ peuvent être respon- 
sables de condensations de forme ronde. Des pseudo-masses de 
contours spiculaires peuvent être rencontrées au cours de pneumo- 
nies chroniques. 

Des nodules peuvent être observés au cours d'infections fon- 
giques telles que l’histoplasmose, la cryptococcose, la coccidioïdo- 
mycose, la blastomycose, au cours de tuberculoses post-primaires 
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Bronchopneumonie à mycobactéries atypiques. 
Coupe tomodensitométrique transverse passant par la moitié inférieure 
du thorax. Plages de condensation parenchymateuse dispersées dans le 
lobe moyen et la lingula avec petits foyers de petites opacités centro- 
lobulaires, nodulaires et linéaires branchées (signe de l'arbre en bour- 
geons) dans le lobe moyen (flèches noires) et, à un moindre degré, dans 
la lingula. Quelques bronchectasies sont aussi visibles. 





Pneumonie interstitielle virale. Cliché de thorax cen- 
tré sur le poumon droit. Effacement des contours vasculaires dans les 
régions paracardiaques du fait d’un épaississement de l'interstitium 
péribronchovasculaire. 
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ou de mycobactérioses atypiques [42, 44, 54]. Il peut s'agir de 
lésions granulomateuses ou de cavités remplies de pus ou de maté- 
riel caséeux. Dans certains cas, 1l existe dés spiculations marginales 
traduisant la fibrose rétractile développée dans les septa interlobu- 
laires adjacents au foyer infectieux. Le diagnostic différentiel avec 
un processus tumoral est impossible avant l’anatomopathologie. 
Certaines topographies préférentielles sont notées. Ainsi, les abcès 
à anaérobies se présentent volontiers sous forme de pseudo-masses 
de topographie basale : les tuberculoses de réactivation affectent les 
territoires apicaux et postérieurs ; les kystes hydatiques se localisent 
plutôt en basithoracique inférieur droit. 

Les embolies septiques sont le plus souvent des infections à 
Staphylococcus aureus. Elles sont la conséquence d'une contami- 
nation par voie veineuse centrale ou à partir de végétations tricuspi- 
diennes, en particulier chez les patients drogués et porteurs de cathé- 
ters veineux centraux. Les emboles se développent à partir de foyers 
de vascularite capillaire. L'aspect radiologique est proche de celui 
des bronchopneumonies et consiste en des infiltrats nodulaires mul- 
tiples de contours flous, bilatéraux et périphériques, à prédominance 
basale, volontiers nécrotiques. En tomodensitométrie, des nodules 
sous-pleuraux de forme ronde ou quadrangulaire à large base d'im- 
plantation pleurale sont évocateurs du diagnostic. Des vaisseaux 
pulmonaires venant s’impacter dans la portion médullaire des for- 
mations nodulaires peuvent être visualisées [31]. 

Des micronodules bronchiolaires ou alvéolaires de contours flous 
peuvent être observés en cas d'infection bactérienne ou virale. Ils 
peuvent également être le témoin d’une dissémination bronchogène 
à partir d’une lésion excavée ou par fistulisation ganglionnaire au 
cours d'une tuberculose [26], lors d'une rupture de kyste hyda- 
tique… 

Les miliaires, traduisant une dissémination par voie hématogène, 
peuvent être rencontrées au cours de la tuberculose ou de mycoses 
disséminées telles que l’histoplasmose, la coccidioïdomycose ou la 
blastomycose. Elles sont plus rarement rencontrées dans le cadre 
d'infections bactériennes. 

Certaines caractéristiques morphologiques peuvent orienter le 
diagnostic. Des cloisons intrakystiques suggèrent le diagnostic de 
kyste hydatique [52], des calcifications nodulaires centrales ou sur- 
tout périphériques concentriques et stratifiées celui de tuberculome. 
Des calcifications micronodulaires peuvent être le témoin d'une 
séquelle infectieuse, en particulier de varicelle. 


Cavités et syndromes cavitaires 


Des excavations sont souvent liées à des infections à anaérobies, 
bacilles à Gram négatif, staphylocoques, streptocoques, Legionella, 
Nocardia, Actinomyces. Il peut également s'agir d’une tuberculose, 
de formes chroniques d'infections fongiques ou d’aspergilloses 
pulmonaires semi-invasives. La nécrose est la conséquence de 
l'endartérite infectieuse avec thrombose et de la lyse vasculaire par 
des enzymes protéolytiques. La gangrène pulmonaire est secondaire 
à l'action conjointe d'une infection et d'une thrombose de l'artère 
pulmonaire alimentant le territoire pulmonaire atteint. Il peut s’agir 
d’une infection pulmonaire suppurée entraînant la nécrose d’un gros 
vaisseau et, plus rarement, d’une embolie pulmonaire surinfectée. II 
s'ensuit une nécrose en masse du parenchyme brusquement isché- 
mié. La gangrène pulmonaire se traduit par l'apparition d'une clarté 
en ménisque en périphérie de l’opacité alvéolaire. Une liquéfaction 
secondaire du séquestre apparaît rapidement, aboutissant à une 
cavité avec niveau hydroaérique. 

En radiographie standard, une augmentation de volume d'une 
opacité alvéolaire peut précéder l'apparition d'un syndrome cavi- 
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taire [25]. En tomodensitométrie, les remaniements nécrotiques peu- 
vent être objectivés avant la cavitation, sous forme de zones hypo- 
denses ne se rehaussant pas après injection de produit de contraste. 
De multiples cavités peuvent être visualisées au sein d’une zone de 
condensation en cas de pneumopathie nécrosante. Une étude lésion- 
nelle plus précise permet de différencier les zones de parenchyme 
encore aéré des excavations et des bronches dilatées. 

Les cavités peuvent être secondaires à l'évacuation du contenu 
nécrotique d’abcès pulmonaire(s) dans les voies respiratoires. La 
systématisation exacte, le contenu de l’abcès, la bronche de drainage 
sont au mieux évalués en tomodensitométrie. Les limites internes de 
l’abcès, d'épaisseur variable, sont volontiers irrégulières. En cas de 
drainage incomplet, un niveau hydroaérique, voire des irrégularités 
pariétales plus troublantes peuvent être observés. Les abcès peuvent 
être uniques ou multiples, en particulier au cours des bronchopneu- 
monies. 

Les pneumatocèles, classiquement rencontrées au cours d’infec- 
ions à staphylocoques, sont des cavités à paroi fine augmentant 
rapidement de volume par effet valve, avec piégeage sur une bron- 
chiole de parois altérées. En règle générale multiples, ils sont de 
régression spontanée en quelques semaines ou mois. 

Les embolies septiques, volontiers nécrotiques, se présentent clas- 
siquement sous la forme de nodules multiples excavés. 

Une cavité peut être observée au cours d’une hydatidose en cas de 
fissuration du périkyste ou d'une rupture du kyste dans les bronches, 
réalisant dans ce cas un niveau hydroaérique irrégulier et festonné 
dénommé « signe du nénuphar « (Figure 14-5). 
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riqure 14-5 Kyste hydatique pulmonaire, volumineux, compli- 
qué de fissuration bronchique. Cliché de face. Syndrome cavitaire 
de la base gauche. Niveau liquide avec image en « nénuphar » due à la 
membrane (têtes de flèche) flottant dans la cavité. Épanchement pleural 
associé (flèches). Refoulement du cœur vers la droite. 
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IMAGERIE THORACIQUE 


Un nodule mural au sein d'une cavité se mobilisant en procubitus 
oriente vers le diagnostic de greffe aspergillaire sur une cavité pré- 
existante de quelque nature qu'elle soit. 


Autres lésions pulmonaires 


Des opacités alvéolaires de faible densité, sans bronchogramme 
aérique, migratrices et transitoires, de régression spontanée, sont 
évocatrices d’un syndrome de Lôffler. Elles sont rencontrées au 
cours de nombreuses parasitoses. 

Les images résiduelles telles que les séquelles bacillaires ou d'his- 
toplasmose associent des lésions de fibrose en bande, des opacités 
linéaires ou étoilées, parfois associées à des nodules plus ou moins 
calcifiés, des cavités de causes multiples, des bronchectasies et des 
collapsus d'allure cicatricielle. 


Atteinte pleurale [45] 


Les épanchements pleuraux sont fréquents en cas de pneumopa- 
thies d’origine bactérienne, survenant dans environ 40 p. 100 des cas. 
Il s'agit le plus souvent d’un exsudat inflammatoire stérile de faible 
abondance. L'aspect radiologique est celui d’un comblement d'un 
cul-de-sac costodiaphragmatique ou d’un épaississement scissural. 

Un épanchement plus abondant oriente vers une pleurésie puru- 
lente cloisonnée avec constitution d’un empyème. Les critères habi- 
tuels de différenciation entre abcès et empyème sont : 

— la forme de l'anomalie (ronde en cas d’abcès, lenticulaire en 
cas d’empyème, expliquant dans ce cas les longueurs différentes 
de la collection dans deux incidences orthogonales sur les clichés 
radiographiques standard) : 

— les angles de raccordement (aigus en cas d’abcès, obtus en cas 
d'empyème) ; 

— les vaisseaux et les bronches (interrompus en cas d’abcès, 
refoulés et étirés en cas d'empyème) ; 

— l'épaisseur pariétale (épaisse et irrégulière en cas d’abcès, fine 
et régulière en cas d'empyème) ; 

— le signe du dédoublement pleural, témoignant d’une collection 
limitée par les feuillets viscéral et pariétal de la plèvre, qui oriente 
vers un empyème. 

Les critères densitométriques suggestifs d'empyème sont l'exis- 
tence d’une prise de contraste avec épaississement de la plèvre parié- 
tale, un épaississement des tissus extrapleuraux avec hyperdensité de 
la graisse extrapleurale, moins fréquemment rencontré. Les recons- 
tructions longitudinales sont utiles. La tomodensitométrie et l’écho- 
graphie peuvent avoir un rôle thérapeutique dans ce contexte, une car- 
tographie lésionnelle précise des poches pleurales étant effectuée. La 
supériorité du drainage radioguidé par rapport au drainage percutané 
classique chirurgical a en effet été démontrée dans plusieurs études. 

Une fistule bronchopleurale [56] est évoquée devant un hydro- 
pneumothorax en l'absence de notion de ponction évacuatrice. Une 
telle fistule est secondaire à la rupture d’une cavité abcédée pulmo- 
naire dans l’espace pleural (Figure 14-6) et sa mise en évidence est 
possible en tomodensitométrie. 

Des épaississements pleuraux plus ou moins calcifiés peuvent 
persister à titre de séquelles. 


Atteintes médiastinale et hilaire 


Des adénopathies intrathoraciques sont inhabituelles au cours de 
la plupart des infections bactériennes et virales, excepté les infec- 
tions à Mycobacterium tuberculosis, Histoplasma capsulatum, 
Pasteurella tularensis et Yersinia pestis. 

Elles peuvent néanmoins être rencontrées en cas d’abcédation ou 
d'évolution chronique au cours d'infections bactériennes non tuber- 
culeuses ou fongiques. 


PNEUMOPATHIES INFECTIEUSES 





Hydropneumothorax en rapport avec 
la rupture d'un abcès du lobe inférieur droit. Aspect 
en radiographie standard (a), en tomodensitométrie avec 
injection de produit de contraste en fenêtre médiastinale 
(b et d) et parenchymateuse pulmonaire (ec). Noter les 
niveaux hydro-aériques de siège pleural, bien différenciés 
de l’abcès à parois épaisses (d, flèches) ainsi que le signe 
de dédoublement pleural et l'hyperdensité de la graisse 
extrapleurale, signes en rapport avec l'empyème. 


Une médiastinite chronique fibrogranulomateuse peut compliquer 
une tuberculose ou une histoplasmose. 


Atteinte vasculaire 


Des embolies hydatiques peuvent générer des dilatations segmen- 
taires des artères pulmonaires. Une hypertension artérielle pulmo- 
naire précapillaire avec cœur pulmonaire chronique peut être obser- 
vée à un stade avancé de bilharziose. 

Des hypervascularisations artérielles systémiques sont une source 
classique d'hémoptysies en cas d’aspergillome intracavitaire. 


Atteinte pariétale 


Une périostite ou une lyse osseuse doivent faire évoquer une acti- 
nomycose. 

Des abcès froids, des ostéites costales et des spondylodiscites sont 
classiques, mais rares au cours de la tuberculose. 

Des nodules calcifiés de topographie pariétale peuvent cor- 
respondre à l’enkystement de parasites, tels les ténias au sein des 
muscles de la paroi thoracique. 
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Cas particuliers 


Une évolution torpide peut être rencontrée au cours de certaines 
pneumopathies bactériennes. 

En l'absence de régression lésionnelle satisfaisante après traite- 
ment adapté, on éliminera une cause locale à type d'obstacle bron- 
chique proximal, une masse médiastinale, une lésion œsophagienne 
fistulisée en cas de pneumopathie postérieure ou une suppuration 
sous-phrénique. 

Des pneumonies bactériennes ou virales d'évolution fulminante 
peuvent évoluer vers un syndrome de détresse respiratoire aiguë de 
l'adulte. 

Des infections récidivantes sont fréquemment observées chez des 
patients ayant des facteurs prédisposants tels que les bronchopneu- 
mopathies chroniques obstructrices, les bronchectasies, l'alcoolisme 
et le diabète. 

Une pneumonie récidivante dans le même territoire fera suspecter 
la possibilité d’un obstacle endobronchique sous-jacent, en particu- 
lier de nature tumorale. 
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ASPECTS SELON LES GERMES (Figure 14-7) [4, 32] 


Pneumonies à bactéries à Gram positif 
Infections à pneumocoques (Streptococcus pneumoniæ) 


Streptococcus pneumoniæ est le germe le plus souvent en cause au 
cours des pneumopathies bactériennes, responsable de 90 p. 100 des 
pneumopathies lobaires. 

L'expression radiologique de ce germe est variable, réalisant plus 
souvent un aspect de bronchopneumonie que de pneumonie segmen- 
taire ou lobaire, le plus souvent lobaire inférieure. Une forme ronde, 
en particulier chez les enfants, est possible. L’excavation est rare, de 
même que les épanchements pleuraux abondants, faisant craindre le 
développement d’un empyème. Une gangrène pulmonaire est pos- 
sible, mais exceptionnelle. 





CUI TI 


Infections à staphylocoques (Staphylococcus aureus) 


Les infections à staphylocoques peuvent être de type broncho- 
neumonie, en particulier au décours d’une pneumonie atypique 
telle qu'à virus influenzæ, ou survenir par voie hématogène sous la 
forme d’embolies septiques. L’excavation est fréquente, les cavités 
pouvant être multiples, de parois épaisses et irrégulières. Les épan- 
chements pleuraux sont fréquents avec possibilité d'un empyème 
secondaire à une fistule bronchopleurale, Les pneumatocèles avec 
rupture secondaire dans la plèvre, classiques chez l'enfant, sont 
rares chez l'adulte. Des évolutions vers la chronicité avec bronchec- 
tasies séquellaires ne sont pas exceptionnelles. 


Infections à streptocoques (Streptococcus pyogenes) 


Cette forme de pneumonie bactérienne est beaucoup plus rare. I] 
s’agit d’une contamination aérienne par une porte d'entrée ORL. 

L'aspect radiologique est celui d’une condensation lobaire infé- 
rieure volontiers segmentaire évoluant souvent vers une rétraction. 

Les épanchements pleuraux sont fréquents, mais les complica- 
tions pleurales ainsi que la nécrose sont rares. 





Figure 14-7 Bronchopneumonie bactérienne chez un patient 
BPCO post-tabagique. Emphysème bulleux des deux apex et niveau 
hydro-aérique au sein d’une volumineuse bulle à gauche. Opacités 
alvéolaires de contours flous en projection du lobe supérieur gauche. 
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Pneumonies à germes aérobies à Gram négatif 


Les pneumonies causées par des germes à Gram négatif sont en 
règle générale des pneumonies nosocomiales survenant en milieu 
hospitalier, Elles ont pour terrain de prédilection des patients ventilés 
ou porteurs de cathéters intraveineux. 


Infections à Pseudomonas æruginosa 


Les pneumonies à P. æruginosa surviennent généralement chez 
des patients hospitalisés et fragilisés, en particulier les patients 
atteints de mucoviscidose. La contamination se fait par voie aérienne 
ou hématogène, la forme bronchopneumonique ne pouvant être dif- 
férenciée de la forme bactériémique. Les signes radiologiques pré- 
dominent au niveau des lobes inférieurs avec une extension rapide 
des lésions. Des nodules multiples irréguliers peuvent être visualisés 
parfois excavés. L'évolution est grave, avec nécrose et complica- 
tions pleurales. 


Infections à Klebsiella pneumoniæ 


Les facteurs de prédilection de ce type de pneumonie sont les 
patients âgés, porteurs d’une affection pulmonaire chronique sous- 
jacente et les patients alcooliques. Il s’agit d'une contamination par 
voie aérienne. L'aspect radiologique est celui d’une condensation 
lobaire supérieure et inférieure droites, volontiers excavée. 

L'importance de l’œdème peut être responsable d’une convexité 
des scissures. La nécrose est précoce et extensive, prenant parfois 
l'aspect d’une gangrène pulmonaire. 


Infections à Escherichia coli 


Ces pneumopathies sont rares et surviennent sur des terrains fragi- 
lisés, surtout chez des patients porteurs d'une affection pulmonaire 
chronique. L’atteinte se fait selon un mode bronchopneumonique, le 
plus souvent focalisé à un lobe. Comme la plupart des pneumonies 
à Gram négatif, ce type d'affection est fréquemment caractérisé par 
des phénomènes de nécrose avec des cavités multiples, avec atteinte 
préférentielle des lobes inférieurs. Les épanchements pleuraux et les 
empyèmes sont fréquents. 


Infections à Hæmophilus influenzæ 


Les pneumopathies à 4. influenzæ surviennent généralement chez 
des patients porteurs d’une bronchopathie chronique. H. influenzæ 
se comporte fréquemment comme un germe de surinfection au 
décours d'une infection virale. L'aspect radiologique typique est 
celui d'une bronchopneumonie à prédominance lobaire inférieure. 
Des excavations et épanchements pleuraux sont rares. 


Pneumonies à germes anaérobies 


Les pneumopathies à germes anaérobies surviennent selon un 
mode de contamination par voie aérienne à partir de foyers septiques 
buccopharyngés ou des voies respiratoires supérieures, ou par voie 
hématogène à partir de thrombophlébites au voisinage de foyers 
pharyngés, digestifs ou urinaires. 

Ces agents sont responsables de 90 p. 100 des pneumopathies d’in- 
halation et des abcès pulmonaires. Les germes concernés incluent en 
particulier Bacteroides, Fusobacterium et Peptostreptococcus. Les 
inhalations chroniques ou récidivantes affectent plus particulière- 
ment les segments basaux des lobes inférieurs, prédominant à droite. 
Lorsque l’inhalation survient chez un patient alité, les segments 
supérieurs des lobes inférieurs et dorsaux des lobes supérieurs sont 
les plus volontiers touchés. La nécrose est constante, et les épanche- 
ments pleuraux, présents dans 50 p. 100 des cas, évoluent constam- 
ment vers l'empyème pulmonaire. 


PNEUMOPATHIES INFECTIEUSES 


Pneumopathies virales [17,40] 


Les vims du groupe influenza et para-influenza sont respon- 
sables de la plupart des infections virales de l’adulte, survenant 
csscatclicment par épidémics cn période hivernalc, La radio- 
graphic standard peut être normale ou objectiver un épaississe- 
went panélal tronchuque et des imuges en rl de topographie 
périhilatre fvoir Figure 14-4} Des lésions de hronchiolite sant 
possibles, avec micronodulation bronchiolaire et aspect en arbre 
bourgconnant cn TDM HR. Unc attaintc alvéolairc pérnibronchio- 
Lure peul se snmarilester pur un aspect rélculunodulre associé à 
des candensations alvéolaires plurifocales en moftes, 


infections à myxovirus iInfluenzæ 


Myxovinus influenzæ, virus de la grippe, est responeahie de l'une 
des infections lés plus contagieuses, avec suninfection bactérienne 
possible. La formcç malignc dé la maladic, rarc, peut être responsablç 
d’une 1asulfisince respiraloire puë fatale par wdème lésiounel. 


infections à adénovirus 


Les infections à adénovirus, qui concernent le plus souvent les 
cafamis çt les nourrissons, peuvent être source de séqueélics, tcllcs 
que des bruuchectasies ou une bronchnohie ubliérative, el de chroni- 
cité, en particulier chez ler patients hronchopathes chromiques. 


fnfections Îléss au virus respiratoire syncytia! (VRS) 
Les infecüous à VRS ulieignent en règle vénérale les enfauls de 
moins d’un an. Flles sont le plus souvent responsables de bronchio- 


tes, parfois de bronchites ou de pneumontes. 


infections lièes au virus de {a rougeoie 


Tes pneumopathies de la rougeale sont l’apanage de l’enfant. 
Elles s'expriment sous la forme de bronchopneumonies lobaires 
ou dittuses. Les principales complications relèvent de sunnfcçtions 
bactéricunces. 
infections à herpès simplex 

L'aspect radiologique peut être cehni d’infiltrats en mottés ou seg- 


rmcutgircs, où d'unc micronodulation bilatéralc évoluant vers unc 
confluence lésioncelle. 


infections à virus varicelle-zona (VZV) 129 


Cc type d’intection pout Être responsable dc pacumonics d'évo- 
luton paurfnis sévère chez l'adulte. Des cdcificulions nodules 
Réquellaires intraparenchymateuses peuvent être rencontrées. 


infections à virus d’Epstein-Bar 


Ce virus, responsable de li monouuciévse mlecteuse, peut s’ac- 
compägner d’adénopailies hilaires ét de réticulations. 


Fneumopathles atyplques [411] 


Le syndrome des pneumopathies atypiques regroupe des pneu- 
monics dont l’expression clinique cst sinilaire à celles des bactérics 
palhogèses responsables des pneunupatlues comuunaulisres Häbi- 
tuelles ainsi que celles ne répandant pas aux traitements classiques. 

Ces affections, dont les agents responsables sont Mycoplavma 
pneumaniæ, Legioneila prneumophila et Chlamydur, régressent pour 
la plupart sous anbiothérapic. En règle générale, la symptomato- 
lg est oun spécilique, comportant fièvre, loux nou productive, 
céphalées, myalgies, associée 3 un certain degré de dyspnée. 

Cela est en contradiction avec la présentation classique des pneu- 
monics bactéricnnes, caractérisées par un début brutal avce Fièvre. 
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Inssons, expecloratons purulenies el [réqueutes douleurs {hura- 
ciques. L2 plupart des pneumonies atypiques sont associées à des 
manifestations extrathoraciques. Par exemple, la diarrhée est un signe 
rcnçontré dans les légionclloscs ct cs infoctions à myçopiasme. 


infections à Mycoplasma pneurmoniæ 
ou maladie d'Eston [S0] 


Mycoplasma preumaniæ est responsable d'environ 30 p. 10G der 
poeumopathies non bactériennes. Clle survient en règle générale par 
épidémies ct aftcctc suriout l’adulic jcunc. Les signes radiographiques 
son Lrès seublubles à ceux rencontrés dans de nomimeuses mfecliors 
virales. Le début de l'affection est marqué par en discret syndrome 
interstitiel réticulonodulaire diffus où focalisé. Une condensation 
avéolairc systématiséc lobairc infénicurc est volontiers rencontrée. 
Une altenie bilatérale est rencontré duns 49 à 50 p. 100 des vus, 
comportant de facon varniahle des mfiltrats pénihilaires, des réticula- 
tions diffuses et des infltrats iobaïres supéneurs. Des adénopathies, 
des épanchçments pleuraux, volonticrs unilatéraux ct dc faible abon- 
dan: sons que des épanchements péncurdiques sont retcvnirés. Sous 
traitement actapté, la résolotion dés lésions est très rapide. 


infection à Legionella pneumophila 
ou maladie des légionnaires 


La contamination sc fait par voic aéricanc à partir de systèmes 
de conmblionuemenut d'air défectueux. L'aspect ruivolugique 1mtial 
est celui d’une condenration alvéolatre Inbaire qu segmentaire. L'ne 
extension par contiguité au lobe adjacent est classique, avec atteinte 
possible de tout le poumon ct apparition de foycrs homo- ou contro- 
luléruux. Les épanchements pleuraux sun peu fréyuents. 


infections à Chiamydia 


Chiamydia pneumoniæ serait responsable d'environ 10 p. 100 des 
infcctions communautaires, survçnant de façon sporadique ou par 
péltes épidésnes. Les aspects rudiologques classiques soul sumi- 
laires à cenx rencontrés an cours des infections virales, avec fré- 
quence d’un infiltrat sous-segmentaire unique. 

L’ornithosc-psittacosc, unc imicction à CAlamtydia psifraci potcn- 
tellement grave, se contracte d'une lagon générule uprès un contact 
aviaire (perruche, perroquets, pigeons, dindons). Tes signes radia- 
logiques, très variables, sont présents dans 75 p. 100 des cas environ. 
Le plus souvent, les anomalics sont ynilatérales, lobaires inféricures, 
scgmentaires ou non. Uncç attcinic bilatéraic, une condensation lobaærc 
ou ut épuncheneol pleurul de finble abundance sont possibles. 


infections à Coxiella burnetii 


Coxielia burnetit cst l'agent responsable de la fièvre Q ou rickctt- 
sose, affechon rare, puienbellerment sévère ais de bou pronusuc. 
Ta fièvre Q est due à des micro-organismes cytoparasites oblieatoires 
provenani d'animaux domestiques ou de bétail, avec des risques de 
ransunisson eu aburatoire. L'incidence de lalieinte pulinuniure 
est variahle. T£s anomalies radiographiques, inconstantes, ne sont 
aucunement spécifiques. Le plus souvent, l'aspect retrouvé est sem- 
biable à celui rencontré au cours des infections à mycoplasnres ou 
virales. Des infiltrats hétérogènes, des atélectasics. des adénopathics 
el épaxheumwenls pleuraux à Évsinophiles sunl possibles. 

Des npacitér rondes nseudn-tumorales peuvent être renonntrées 
au cours de l'évolution. 


Tüularémie 


Cette affection est tranrmire par certaines variétés d’arthrapodes 
tels que les tiques et certains mammnifètes tels que les lapins. L'aspect 
radiologique IC plus fréquent est cclui d'unc bronchopncumonic 
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avec nécrose et complications pleurales. Les séquelles sont impor- 
tantes avec des cavités résiduelles, de la fibrose et des calcifications. 
Des adénopathies hilaires sont observées dans 30 à 60 p. 100 des 
cas, avec péricardite fréquente. 


ECTIONS GRANULOMATEUSES [22, 33, 49] 


Tuberculose pulmonaire [42] 


L'incidence de la tuberculose a considérablement augmenté 
depuis 1985, malgré une décroissance préalable de sa fréquence, 
notamment aux États-Unis, liée notamment à l'augmentation de 
la résistance au traitement antituberculeux dans certains pays. Les 
groupes les plus à risque sont constitués par les patients d’ethnie 
non blanche, les milieux socio-économiques faibles et les patients 
porteurs de maladies chroniques. 

La radiographie thoracique reste l'imagerie de première intention. 
a multiplicité des aspects, incluant une image thoracique normale, 
doit être gardée en mémoire. La tomodensitométrie est généralement 
requise pour détecter de fines lésions non visibles sur les radiogra- 
phies standard, préciser les aspects équivoques ou analyser les com- 
plications. La tomodensitométrie haute résolution a en outre prouvé 
son efficacité dans l’évaluation de l’activité de la tuberculose. 


Tuberculose primaire 


La tuberculose primaire représente actuellement 20 à 30 p. 100 
des cas de tuberculose adulte. Acquise par inhalation de bacilles 
de Koch (BK) par voie aérienne, elle consiste en une pneumonie 
focale avec nécrose caséeuse secondaire. Une extension des germes 
par voie lymphatique aux ganglions hilaires et médiastinaux sur- 
vient simultanément à une dissémination hématogène généralement 
infraclinique. Chez 90 à 95 p. 100 des sujets, le développement de 
l'immunité aboutit à la cicatrisation des lésions, avec formation 
de granulomes pulmonaires et hilaires. La cicatrisation de lésions 
parenchymateuses plus larges peut laisser des séquelles fibreuses ou 
des nodules persistants connus sous le nom de tuberculomes, ces 
deux types de lésions pouvant se calcifier. 

En imagerie, la tuberculose primaire se traduit par un petit infil- 
trat ou une condensation parenchymateuse focale, de topographie 
généralement segmentaire ou sous-segmentaire. Plus rarement, une 
pneumonie lobaire résistante aux antibiotiques conventionnels ou 
une atteinte multifocale sont observées. Le lobe moyen et les lobes 
inférieurs sont les plus fréquemment atteints du fait de leur plus 
grande ventilation (Figure 14-8). 

Les ganglions médiastinaux élargis ont une prédilection pour 
les chaînes paratrachéale droite, trachéobronchique droite, sous- 
carénaire et hilaires (Figure 14-9). Des hypodensités centrales avec 
rehaussement périphérique sont typiquement observées en tomoden- 
sitométrie avec injection de produit de contraste (Figure 14-10). 

D'autres manifestations de la tuberculose primaire, telles qu'une 
dissémination bronchogène, une miliaire et un épanchement pleural, 
sont possibles. 

L'évolution se caractérise par une disparition sans séquelles des 
anomalies dans deux tiers des cas. Dans un tiers des cas, une cicatrice 
persiste, parfois calcifiée : c’est le complexe de Ghon. La visualisa- 
tion de ganglions hilaires et d’une cicatrice parenchymateuse calci- 
fiés est connue sous le nom de complexe de Ranke (Figure 14-11). 


Tuberculose pulmonaire progressive [55] 


Une maladie parenchymateuse chronique progressive est obser- 
vée dans 5 à 10 p. 100 des cas. Cette forme concerne des patients 
dont l’immunité acquise est inadéquate pour contenir l'infection pri- 
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maire. Les signes radiologiques dans ce cas sont similaires à ceux de 
la tuberculose post-primaire. 


Tuberculose post-primaire 


Malgré le développement d’une hypersensibilité retardée, des 
organismes viables survivent fréquemment. La réactivation de 
bacilles quiescents survient durant des périodes d'immunodépres- 
sion, de malnutrition, d'affections chroniques intercurrentes ou chez 
les personnes âgées. Cela concerne 5 à 15 p. 100 de tous les patients 





> 14-5 Primo-infection tuberculeuse. Condensation alvéolaire 
iomoghus de la base pulmonaire gauche. (D'après Cordeau MP, Samson 
L. Tuberculose et mycobactérioses atypiques. /n : Ph Grenier, Imagerie 
thoracique de l’adulte. Paris, Flammarion Médecine-Sciences, 1996 : 338.) 





-iqure 14-92 Tuberculose primaire ganglionnaire. Adénopathies 
hilaires droites, trachéobronchiques droites et sous-carinaires, isolées. 
(D'après Cordeau MP, Samson L. Tuberculose et mycobactérioses 
atypiques. /n : Ph Grenier, Imagerie thoracique de l'adulte. Paris, 
Flammarion Médecine-Sciences, 1996 : 338.) 
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gu : Tuberculose ganglionnaire et bronchogène. a) La 
roma de thorax de face objective deux lésions excavées rétrocar- 
diaques gauches (flèches épaisses) au sein d’opacités plus floues, micro- 
nodulaires, confluentes. b) La coupe tomodensitométrique en fenêtre 
médiastinale montre des adénopathies nécrotiques interbronchiques 
lobaires inférieures gauches et une petite bulle d'air au sein de l’une 
de ces adénopathies (flèche), témoignant d’une fistulisation bronchique. 
c) La fenêtre parenchymateuse retrouve des lésions bronchiolaires et 
excavées typiques de dissémination tuberculeuse bronchogène dans le 
territoire des adénopathies. 


ayant eu une primo-infection, plus volontiers au cours des deux pre- 
mières années suivant l'épisode initial. 

En imagerie, les séquelles de l'infection primaire sont souvent visua- 
lisées. Les localisations de prédilection sont les segments apicaux et 
postérieurs des lobes supérieurs, moins fréquemment le segment supé- 
rieur des lobes inférieurs, avec parfois une bilatéralité des lésions. 

Les anomalies principales rencontrées sont des cavitations qui 
concernent environ 40 p. 100 des tuberculoses post-primaires de 
l'adulte. Ces lésions sont source de dissémination bronchogène, 
mode de dissémination le plus fréquent de la tuberculose post- 
primaire (Figure 14-12). En TDM HR, les nodules centrolobulaires 


4.11 Complexe de Ranke. Nodule calcifié droit (lésion de de 
Ghon) et calcifications ganglionnaires hilaires droites. (D’après Cordeau MP, 
Samson L. Tuberculose et mycobactérioses atypiques. /n : Ph Grenier, Imagerie 
thoracique de l'adulte. Paris, Flammarion Médecine-Sciences, 1996 : 339.) 





1-12 Tuberculose de réactivation avec dissémination 
bronchogine. Condensation multi-excavée du culmen, micronodules 
centrolobulaires et opacités linéaires branchées (bronchiolite) du lobe 
supérieur droit et du segment de Fowler gauche, confluents en une zone 
de condensation alvéolaire à gauche (bronchopneumonie). Noter la den- 
sité soutenue de micronodules en rapport avec des bronchioles remplies 
de caséum. 


de 2 à 4 mm de diamètre ou les structures linéaires branchées, de 
contours nets et relativement denses, en sont les signes les plus pré- 
coces. Un autre aspect radiographique classique suggestif de dissé- 
mination bronchogène consiste en de multiples nodules de contours 
flous d'environ 5 mm de diamètre, péribronchiolaires, classique- 
ment dénommés nodules acinaires. 
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Un empyème avec fistule bronchopleurale peut être observé. 
D'autres manifestations telles qu'une miliaire, un pseudo-anévrysme 
ou un tuberculome sont possibles. 


Formes radiocliniques [2. 6, 28] 


Les tuberculomes sont une manifestation peu fréquente de la 
tuberculose. Ils ont dans la plupart des cas un diamètre inférieur 
à 3 cm et sont généralement situés dans les lobes supérieurs. Une 
excavation en forme de croissant et excentrée, de même qu'une 
hypodensité avec possible rehaussement périphérique ou curviligne 
après injection de produit de contraste sont fréquemment observées. 

Des nodules satellites peuvent être mis en évidence. Des calcifica- 
tions nodulaires, centrales, curvilignes ou diffuses surviennent dans 
20 à 30 p. 100 des cas, parfois dans un délai de 6 mois, mais le plus 
souvent après 2 ans (Figure 14-13). 

La tuberculose miliaire résulte d'une dissémination hématogène 
d'un nombre massif d'organismes viables. Cela concerne essen- 
iellement les tuberculoses secondaires, en particulier lorsque les 
défenses de l'hôte sont insuffisantes, comme chez les patients âgés. 

En imagerie standard, l'aspect peut être normal. Un discret voile 
mal défini au niveau des deux champs pulmonaires ou des micro- 
nodules typiques peuvent être vus sur les radiographies successives. 

Les signes en TDM HR consistent typiquement en des nodules de 
contours nets, répartis au hasard dans le parenchyme pulmonaire, 
sans prédominance ni au niveau du poumon, ni au niveau du lobule 
pulmonaire secondaire. 

L'atteinte trachéobronchique a été rapportée dans 10 à 20 p. 100 
des patients avec tuberculose pulmonaire. À l'inverse de l'atteinte 
secondaire des voies aériennes survenant selon un mode broncho- 
gène par dissémination de germes à partir de lésion(s) cavitaire(s), 
la tuberculose trachéobronchique est principalement en relation 
avec une dissémination par voie lymphatique péribronchique. Elle 
peut également résulter d'une implantation des organismes à partir 
d'expectorations infectées, d'une extension locale par une infection 
parenchymateuse adjacente, d'une érosion ganglionnaire ou d'une 
dissémination hématogène. 


QUI TI 





Tuberculome. Coupe tomodensitométrique. Nodule pul- 
monaire excavé du culmen. L'excavation est périphérique, en forme de 
ménisque. Les calcifications sont lamellaires et concentriques. (D'après 
Cordeau MP, Samson L. Tuberculose et mycobactérioses atypiques. 
In : Ph Grenier, Imagerie thoracique de l'adulte. Paris, Flammarion 
Médecine-Sciences, 1996 : 342.) 
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Les signes tomodensitométriques consistent en des sténoses bron- 
chiques avec un épaississement concentrique de la paroi ou un épais- 
sissement tissulaire péribronchique. En cas de maladie active, les 
aspects rapportés sont une atteinte circonférentielle avec rétrécisse- 
ment irrégulier et rehaussement après injection de produit de contraste. 
En cas de fibrose, un rétrécissement régulier des voies aériennes résis- 
tant au traitement médical avec épaississement pariétal minime sont 
généralement décrits, avec atteinte préférentielle de la bronche souche 
gauche. Les autres signes classiques sont une atteinte d'un long seg- 
ment bronchique, une obstruction bronchique avec densités anor- 
males péribronchiques, une atteinte bronchique avec adénopathies 
tuberculeuses ou une formation polypoïde hypodense intraluminale. 
Des collapsus lobaires ou segmentaires avec de multiples zones hypo- 
denses, une pneumonie obstructive, une hyperclarté, des cavités ou 
une hypodensité ronde tubulée suggérant une impaction mucoïde en 
aval d’une bronche obstruée peuvent être mis en évidence. 

Les broncholithiases, qui résultent d’une érosion de ganglions cal- 
cifiés dans les bronches adjacentes, peuvent générer un collapsus seg- 
mentaire ou une hyperclarté avec piégeage bien visible en expiration. 

Les bronchectasies sont le plus souvent des bronchectasies par trac- 
tion en rapport avec les phénomènes de fibrose. Elles sont plus rare- 
ment secondaires à une bronchosténose centrale et/ou une broncho- 
lithiase. 

Formes évolutives : cas particuliers [1] 


Les tuberculoses inactives sont caractérisées par des lésions de 
fibrose avec des bandes irrégulières et des nodules calcifiés, une dis- 
torsion des axes bronchovasculaires, une atélectasie cicatricielle, un 
emphysème paracicatriciel, des sténoses bronchiques et des bronchec- 
tasies. Des fibroses sévères avec perte de volume des lobes supérieurs, 
rétraction hilaire et trachéomégalie secondaire sont vues dans environ 
un tiers des cas. Une coiffe apicale séquellaire, essentiellement en rap- 
port avec une hypertrophie de la graisse extrapleurale, est fréquem- 
ment rencontrée. Les séquelles pleurales à titre d’épaississement plus 
ou moins calcifié peuvent retentir sur la fonction pulmonaire [9]. Un 
aspect stable dans l'apparence des opacités sur les radiographies sur 
une période d’au moins 6 mois et des recherches répétées de BK néga- 
tives sont les meilleurs signes prédictifs d’une maladie inactive [5]. 


Complications vitales 


L'incidence des hémoptysies significatives est d’environ 8 p. 100, 
des formes fatales étant rapportées dans 1 à 5 p. 100 des cas. Elles 
concernent le plus souvent des patients ayant une tuberculose inac- 
tive avec des cavités et des bronchectasies séquellaires. Le saigne- 
ment peut être lié à une cavité tuberculeuse préexistante ou un asper- 
gillome intracavitaire. Les exceptionnels anévrysmes de Rasmussen 
sont des pseudo-anévrysmes artériels pulmonaires qui peuvent être 
une source de saignement majeur. 

Un syndrome de détresse respiratoire aiguë de l'adulte peut 
exceptionnellement être observé. 


Mycobactérioses atypiques |14, 15, 27, 34, 35, 44, 58] 


L’incidence des mycobactérioses atypiques, dont la morphologie 
est voisine de celle du BK, est actuellement en augmentation. Ces 
germes, de virulence relativement faible, sont retrouvés de façon 
abondante dans le sol et l’eau, La possibilité d'une transmission inter- 
humaine semble très rare. Les germes pathogènes les plus fréquents 
sont Mycobacterium avium-intracellulare (MAC) (Figure 14-14) et 
Mycobacterium kansasii. 

La forme classique qui représente 70 à 80 p. 100 des cas concerne 
des sujets masculins gros fumeurs, volontiers porteurs d’une bron- 
chopneumopathie chronique obstructive sous-jacente, de bronchec- 
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Fiqure 14-14 Infection à Mycobacterium avium. Opacités nodu- 
laires et micronodulaires confluentes diffuses. Perte de volume du lobe 
supérieur droit, siège de bronchectasies kystiques et d’opacités rétrac- 
tiles et cavitaires. 


tasies ou d’une pneumoconiose. Elle se manifeste par une toux chro- 
nique avec altération de l’état général. L'aspect typique est celui 
d’une tuberculose de réactivation avec des phénomènes de cavita- 
tion présents dans 80 à 95 p. 100 des cas. 

La seconde forme affecte des femmes âgées exemptes de toute 
pathologie pulmonaire préexistante. Une toux est fréquemment 
observée, mais l’état général est conservé. L'aspect typique consiste 
en des bronchectasies cylindriques avec nodules bronchiolaires et 
infiltrats en mottes sans cavité, avec prédominance lésionnelle lin- 
gulaire et lobaire moyenne. 

Les critères diagnostiques de ce type d'infection incluent des modi- 
fications progressives des anomalies radiographiques, la positivité des 
cultures d'au moins deux expectorations ou lavage(s) bronchique(s), 
ou la mise en évidence d’une infection granulomateuse avec présence 
de mycobactéries sur un prélèvement biopsique pulmonaire. 


MYCOSES 
Aspergillose [19,21] 


L'aspergillose pulmonaire est la plus fréquente des mycoses rencon- 
trées en France, l'espèce la plus commune étant Aspergillus fumigatus, 
champignon saprophyte d’origine tellurique. Les différentes formes 
d'infestation incluent l’aspergillome pulmonaire, l’aspergillose semi- 
invasive, l’aspergillose bronchopulmonaire allergique et l'aspergillose 
invasive, cette forme étant l'apanage de sujets immunodéprimés. 


Aspergillome ou mycétome 


Le champignon prolifère comme un saprophyte dans une cavité 
pulmonaire préexistante. Les séquelles de tuberculose sont le terrain 
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de prédilection, au même titre que toutes les autres cavités, telles que 
celles observées au cours de la sarcoïdose, des pneumoconioses, des 
bronchectasies… 

L'aspect typique en imagerie est celui d'une formation ronde ou 
ovalaire intracavitaire, déclive, surmontée par un croissant gazeux, 
de taille variable, pouvant réaliser une image en grelot ou remplir la 
totalité de la cavité. Il peut également se présenter sous une forme 
d’allure spongieuse, avec de petites clartés aériques internes, ou être 
adhérent à la paroi cavitaire. En tomodensitométrie, la mobilité de 
l'aspergillome lors des changements de position du décubitus en 
procubitus confirme le diagnostic. Un épaississement pleural de voi- 
sinage est fréquemment observé. 

L'embolisation artérielle systémique est une thérapeutique de 
choix en cas d’hémoptysie, parfois massive chez ces patients. 


Aspergillose semi-invasive ou chronique nécrosante [18] 


L'aspergillose semi-invasive survient chez des patients modéré- 
ment immunodéprimés (néoplasie, alcoolisme, irradiation) ou por- 
teurs d’une affection chronique sans cavité préalable. Dans ce cas, 
Aspergillus se comporte de façon intermédiaire entre un saprophyte 
et un agent infestant pathogène. 

L'aspect radiologique est celui d'opacités alvéolaires progressi- 
vement excavées au sein desquelles des images semblables à celles 
d'un aspergillome sont observées. 


Aspergillose pleurale 


Cette forme d'aspergillose, rare, se développe au sein d'une poche 
pleurale chronique. Elle peut se manifester sous la forme d'une majo- 
ration d’un épaississement pleural ou d’une fistule bronchopleurale. 


Aspergillose bronchopulmonaire allergique 


Cette entité concerne essentiellement les sujets asthmatiques. 
Dans ce cas, les spores d’Aspergillus se comportent comme des 
allergènes. L'aspect en imagerie est celui de bronchectasies proxi- 
males avec impactions mucoïdes. 


Histoplasmose [51] 


Histoplasma capsulatum, prédominant sur le continent nord- 
américain, est de répartition ubiquitaire. L'homme est infesté par 
inhalation de poussières du sol contaminé par des excréments 
d'oiseaux et de chauves-souris. Le plus souvent, les sujets restent 
asymptomatiques au cours de la primo-infection. En imagerie, on 
note la présence d'une condensation alvéolaire unique ou multiple, 
avec de fréquentes adénopathies hilaires ét médiastinales et une pos- 
sible extension au foie et la rate (Figure 14-15). L'évolution se fait 
le plus souvent vers la résolution des lésions, avec possibles calcifi- 
cations séquellaires. 

Les autres aspects rencontrés sont : des nodules multiples parfois 
calcifiés ; des histoplasmomes, contenant de façon typique des cal- 
cifications centrales ou en cible avec de possibles nodules satellites ; 
des broncholithiases ; une médiastinite chronique fibrosante, avec 
possible syndrome cave supérieur ; rarement, des formes chroniques 
d'histoplasmose mimant un aspect de tuberculose avec syndrome 
cavitaire multiple prédominant aux lobes supérieurs. Les formes 
miliaires concernent essentiellement les sujets immunodéprimés. 


Coccidioïdomycose 


L'infection à Coccidioides immitis sévit de façon endémique dans 
le Sud-Ouest des États-Unis, l Amérique centrale et du Sud dans les 
régions désertiques. La contamination se produit par inhalation des 
poussières du sol contenant cet organisme. 
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Figure 14.15 Histoplasmose américaine. Aspect en radiographie 
standard. Opacités nodulaires de contours flous avec zones de confluence 
bien visibles à la base gauche et localisations sous-pleurales à droite. 


La plupart des patients atteints restent asymptomatiques. Des 
formes avec érythème noueux, arthralgies et éosinophilie sanguine 
sont possibles et connues sous le nom de « fièvre de la vallée ». 
L'aspect initial est celui d’une condensation alvéolaire à prédomi- 
nance lobaire inférieure. Des adénopathies hilaires et médiastinales 
surviennent dans 20 p. 100 des cas, de même qu'un petit épanchement 
pleural unilatéral. La plupart des lésions sont de résolution spontanée. 
Dans environ 5 p. 100 des cas, des formes chroniques sont observées 
sous forme de nodules ou de cavités à paroi très fine à prédominance 
lobaire supérieure. La persistance des anomalies radiologiques fait 
craindre le passage vers une pneumopathie progressive similaire à 
celle de la tuberculose. Des formes pseudo-tumorales peuvent être 
rencontrées. Les atteintes disséminées sont rares et souvent fatales. 


Blastomycose nord-américaine [57] 


La blastomycose est une infection fongique due à Blastomyces 
dermatitidis. Elle survient dans le centre et le Sud-Est des États- 
Unis, s'étendant vers le Nord dans la région des Grands Lacs, ainsi 
qu'en Afrique, en Amérique centrale et latine. Elle se contracte par 
inhalation de poussières contaminées ou par inoculation cutanée et 
se manifeste le plus souvent comme une infection respiratoire aiguë. 
Une dissémination extrathoracique est possible, L'aspect radiolo- 
gique est souvent celui d’un infiltrat alvéolaire de sévérité variable. 
Des nodules pulmonaires uniques ou multiples, parfois d’allure 
pseudo-tumorale, rarement excavés, sont classiques. 


DNET!IAAMDATUIE A CODAREC DADTIPEIN 1EPmE 
PNEUMOPATHIES À GENMES PARTICULIERS [12] 


Actinomycose [30] 


L'actinomycose est une affection due à une bactérie anaérobie à 
Gram positif. Le terrain de prédilection est celui de sujets ayant une 
mauvaise hygiène buccale avec caries dentaires, le mode de conta- 
mination s’effectuant essentiellement par inhalation. 

L’atteinte médiastinopulmonaire, rencontrée dans 15 à 35 p. 100 
des cas, est en relation avec une réaction inflammatoire intense, 
fibrogène, nécrosante et suppurative, avec présence de granules sul- 
fureux caractéristiques et tendance à la destruction des éléments de 
voisinage. 
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L'aspect initial est celui d'une bronchopneumonie, avec une pré- 
dilection pour les territoires sous-pleuraux et lobaires inférieurs. Par 
la suite, des abcès avec excavation sont notés avec une extension 
possible vers la plèvre, la paroi thoracique, le médiastin ou l’ab- 
domen par voie transdiaphragmatique (voir Figure 14-4), Ainsi un 
empyème pleural, une réaction périostée ondulée adjacente aux 
anomalies parenchymateuses, une atteinte péricardique ainsi que 
des adénopathies hilaires et médiastinales peuvent-ils être observés. 
Un prélèvement par voie percutanée ou chirurgical est recommandé 
pour confirmation bactériologique, en particulier dans les formes 
pseudo-tumorales. 


Nocardiose 


La nocardiose est due à une bactérie aérobie à Gram positif proche 
des actinomycètes, dont l'espèce la plus incriminée dans les atteintes 
pulmonaires est Nocardia asteroides. Elle concerne essentiellement 
des sujets immunodéprimés et sera traitée plus loin. 


PARASITOSES [20] 
Helminthiases 
Nématodes 


Ascaridiose. L’ascaridiose, ou infestation humaine par Ascaris 
lumbricoides, est fréquente et souvent asymptomatique. L'atteinte 
pulmonaire peut survenir au cours de la migration pulmonaire des 
larves et s'accompagne d’une éosinophilie. Les manifestations 
radiologiques du syndrome de Lüffler sont des opacités alvéolaires 
de faible densité, labiles et transitoires. Rarement, une réaction gra- 
nulomateuse peut être observée en rapport avec les œufs de siège 
intraparenchymateux. 

Toxocarose. La toxocarose, ou Larva migrans pulmonaire, est 
due à Toxocara cani et Toxocara cati. Elle affecte particulièrement 
les enfants qui ingèrent des éléments du sol contaminé. Il s’agit 
d'une impasse parasitaire chez l'homme qui se manifeste également 
par un syndrome de Lôüffler. 

Strongyloïdose. La strongyloïdose, ou anguillulose, est due 
à Strongyloides stercoralis, d'origine tropicale, s'étendant en 
France via les Antilles et l'Afrique. Les larves filariformes pré- 
sentes dans le sol pénètrent la peau du sujet exposé, puis migrent 
à travers la circulation sanguine vers le poumon. Elles passent du 
lit capillaire pulmonaire dans les alvéoles, puis migrent des voies 
aériennes dans le tractus digestif où elles deviennent matures. 
Les œufs sont alors déposés dans la muqueuse intestinale où ils 
se transforment en larves non infestantes qui, pour la plupart, 
s'éliminent dans les selles. Quelques-unes de ces larves se trans- 
forment en formes infestantes dans l'intestin, engendrant un 
cycle d'auto-infestation. Le plus souvent, la migration larvaire 
est asymptomatique. Une toux, un bronchospasme, une hémopty- 
sie, voire un syndrome de détresse respiratoire aiguë de l'adulte 
peuvent être observés. L'aspect radiographique est variable, par- 
fois normal. Des opacités réticulaires ou micronodulaires ou des 
condensations alvéolaires systématisées ou non, parfois migra- 
trices, peuvent être retrouvées. 

Cysticercose pulmonaire. Rare, elle s'exprime essentiellement 
par de petits nodules Calcifiés intramusculaires. Le même type de 
lésions peut être observé au cours de la trichinose (Trichinella spi- 
ralis). 

Filarioses. Les espèces de filarioses qui déterminent fré- 
quemment une symptomatologie pulmonaire sévère sont Filaria 
(Wüchereria) bancrofti et Filaria malayi. La première sévit dans 
les régions tropicales et subtropicales d'Afrique, d'Extrême- 
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Orient et du Nord-Est de l’ Amérique du Sud. La seconde est vue 
sur la côte orientale indienne et l'Asie du Sud. Elles sont trans- 
mises par piqûre de moustique. Les microfilaires siègent initia- 
lement dans les vaisseaux lymphatiques, puis migrent par voie 
hématogène vers les poumons. Le « poumon éosinophile tropi- 
cal » associe une toux paroxystique, une hyperéosinophilie san- 
guine et des opacités radiologiques. Les anomalies radiologiques 
rencontrées sont des opacités réticulonodulaires bilatérales, une 
miliaire, des Zones de condensation alvéolaire, parfois de disposi- 
tion périphérique et/ou labile, et des lésions de fibrose pulmonaire 
(Figure 14-16). 





Figu > Fliariose. Aspect en radiographie standard. Notion de 
séjour aux c Comte et hyperéosinophilie. a) Opacités de faible tonalité 
sans bronchogramme aérique avec infiltrats nodulaires du champ pul- 
monaire gauche, de siège périphérique au niveau axillaire. b) Résolution 
partielle après traitement spécifique. 
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Cestodes 


Tæniases. Les tæniases à expression pulmonaire sont dues 
à Tænia saginata, ténia du bœuf, et Tænia solium, ténia du porc. 
L'aspect le plus souvent rencontré est celui de calcifications ova- 
laires dans lés muscles de la paroi thoracique. 

Échinococcose ou kyste hydatique [52] (voir Figure 14-5). La 
majorité des cas affectant le poumon sont dues à Echinococcus 
granulosus. La variété pastorale est plus fréquente que la forme 
sylvestre, affectant les moutons, les vaches ou les cochons en tant 
qu'hôte intermédiaire et le chien en tant qu'hôte définitif. Les 
hommes sont contaminés par ingestion d'aliments souillés ou par 
contact direct avec les chiens. Les territoires les plus affectés sont les 
pays ou régions d'élevage, en particulier l’ Amérique du Sud, lAus- 
tralie, l'Afrique du Nord et, en France, la Corse, les Landes et les 
Pyrénées-Atlantiques. Environ 65 à 70 p. 100 des kystes hydatiques 
sont localisés dans le foie et 15 à 30 p. 100 dans les poumons. 

Le poumon est infesté par les larves ou embryons hexacanthes 
via la circulation portale intrahépatique ou par voie lymphatique 
après traversée des muqueuses digestives. À ce niveau, la larve est 
entourée d'un granulome inflammatoire et forme en une semaine 
une vésicule ou hydatide. Le kyste est composé d’un périkyste, cap- 
sule fibreuse le séparant du poumon adjacent, d’un exokyste et d’un 
endokyste ou membrane proligère contenant le liquide fertile. Les 
kystes peuvent se rompre dans les bronches, entraînant des phéno- 
mènes inflammatoires marqués avec possible état de choc. 

Les aspects en imagerie consistent en des masses uniques ou mul- 
tiples bien limitées, de taille variable, de forme ronde ou ovalaire, 
à prédominance lobaire inférieure, parfois source de phénomènes 
compressifs et/ou de surinfections. L'aspect en tomodensitométrie 
des kystes est celui de formations liquidiennes parfois cloisonnées 
avec un rehaussement pariétal périphérique après injection de pro- 
duit de contraste. La fissuration de la paroi du kyste définissant le 
pneumokyste s'exprime par un croissant clair surmontant l'opacité 
du kyste. La rupture dans les bronches s'exprime par un syndrome 
cavitaire avec niveau hydro-aérique irrégulier dénommé « signe du 
nénuphar » ou « membrane flottante ». Une rupture dans la plèvre 
est possible, de même qu'une fistule bronchopleurale. Une rupture 
intrapéricardique est exceptionnelle. Une dissémination hémato- 
gène, des emboles hydatiques, une extension de kystes hépatiques 
par voie transdiaphragmatique avec possible fistule biliobronchique 
peuvent également être rencontrés. 

Echinococcus multilocularis peut déterminer une atteinte pulmo- 
naire par voie hématogène ou transdiaphragmatique. La contami- 
nation se fait par consommation de fruits sauvages souillés ou par 
manipulation de dépouilles d'animaux infestés par des renards ou 
autres canidés sauvages. Les départements de l'Est de la France, 
l'Europe centrale et les régions froides de l'hémisphère Nord sont 
les plus touchés. 


Trématodes 


Schistosomiases ou bilharzioses. Parmi les quatre variétés de 
schistosomes, seuls S. hæmatobium, S. mansoni et S. japonicum 
peuvent entraîner des manifestations pulmonaires. Les larves ou 
furocercaires, véhiculées par un mollusque dénommé planorbe, 
hôte intermédiaire, sont libérées dans l’eau, pénètrent la peau 
humaine ou, plus rarement, la muqueuse oropharyngée et gagnent 
la circulation systémique via les capillaires pulmonaires. À partir 
des plexus veineux mésentériques et pelviens, les parasites évo- 
luent en formes adultes, s’accouplent et pondent leurs œufs qui 
seront pour la plupart éliminés dans les selles et les urines. Une 
migration embolique des œufs ou des larves adultes se produit 
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épisodiqueuenl vers les poumons {S hematobium) uu le Luie 
(S. manseni et S. jJaponicum). 

Les signes pulmonaires peuvent être rencontrés au cours de 
la phasc de migration pulmonaire des larves, à tÿpc de syndrome 
de Lôüffler pur réuclion d’'hypersensbilié. La migration des deuls 
ou, plus rarement, des vers adultes dans la circulation putmanaire 
entraîne la fonnation de eranulomes, s'exprimant volontiers par 
des modules pulmonaires multiples. L'impaction des œufs dans la 
cuculutionu puluonure peut être responsable d’use endarténte pro- 
gressive diffuse avec thromborse ét développement secondaire d'une 
hypertension artérielle pulmonaire précanillaire avec cœur pulmo- 
nairc chronique. 

Paragonimoses. Tes puragimminoses respimsables de triamfesta- 
tions pulmonaires sont dues à À. Westermani, qui sévit en Extrême- 
Orient, çn Amérique du Sud ct en Afrique occidentalc. La conta- 
maon humaine se fut par ingesuon de cruslucés crus ou eu 
cuits contenant les larves du parasite, Ces larves, on métacercairés, 
ingérées traversent la paroi intestinale, gagnent la cavité périto- 
néale, traversent lc diaphragme ct la plèvre ct sc localiscat dans les 
puuons vù elles deviennent adulies. Les vers adulles poude_t des 
œufs dans les hronchinder et s’enkystent. Tes kystes, uniques ou 
multipies, volontiers entourés pat un infkrat inflammatoire plus ou 
moins Hibrosant, sont fréquemment localisés en rcgard des bronches 
el des bronchuules Li rupture des kysies peut engendrer un aspecl 
de bronçchapnenmonie, 

Des réactions pranulomatéuses peuvent être observées, avec 
possibles hémoptysics. Les manifcstations cliniques, biologiques 
el radivloyiques des paragommuoses à À keÏlicaft sont sunliures ü 
celles de P. westermani. 

Distomatose à Fasciola hepatica. C'est une affection cosmopo- 
lite très répandue on France. Ellc n'afiçctc que &rès rarement le pou- 
mon Des aumlesltonus pulmonaires de tvpe syndrome de Lüf[ler 
en rapport avec une réaction d'hypersensihilité de l'hôte sont. ren- 
contrées dans 30 p. 109 des cas. L'atteinte pulmonaire spécifique se 
traduit, quant à çllc, par des imagcs nodulaircs plus ou moins bicn 
huulées, parfois excuvées. 


Protozoaires 


Amibiase, Parasitosc cxtrémement répandue et de distribution 
ubiquiiure, elle est due au protusoure Ertameæba histolstica. Les 
complications pleuropulmonaires, rares, surviennent généralement 
en cas d'atieinte hépatique. Les signes radiclogiques classiques 
sont un épanchement pleural droit avec condensation alvéolaire 
busale. 

L'attemte pulmonaire pent être secandaire à la rupture d'un ahcès 
hépatique. Les condensätions alvéolaires peuvent évoluer vers l’ab- 
cédation et l’excavation, Unc suppuration sous-phrénique avec fstu- 
hsation directe dans les bronches auus: qu'une dissémination héma- 
togène sont possibles. 

Paludisme à Plasmodium jalciparum, Li peut Strc responsable 
d'uu œdème pulucmure non curhogémoue sévère, hé à des perlur- 
bations de la microcirçelation pulmonaire. 


Arthropodes 


Les pertasiomoses où porocéphaloses, en rupport avec une 1nfes- 
tation par des araignées, sont. le plus souvent asymptomatiques. 
Elles peuvent se maniféster par des calkcifications de 4 à 6 mm de 
Œamètre, réalisant des annçaux iscomplèts répartis dans les pou- 
ons et lu plèvre. 

Certains acariens déterminent des réactions d’hypersensibilité 
dont l'expression clinique et radiologique ressemble à celle décrite 
dans lc poumon éosinophiic tropical. 


IMAGERIE THOHACIQUE 


INFECTIONS PULMONAIRES CHEZ LES PATIENTS 
IMMUNODEPRIMES P4, 36. 46] 


IMVUNODEPRESSION LIÉE 4 SIDA 


Les infecüons pulmonaires testent une source sigmificative de 
morbidité ct de mortalité chez les patients séropositifs pour le VIH, 
culyté des progrès hérapeutiques imhscutibles, essentiellement en 
rapport avec la thérapie antirétrovirale. Ainsi la majorité des patients 
atteints de SIDA souffrent-ils d'au moins un épisode pulmonaire au 
cours de Icur maladie. 

Les affections des voics aéricnnes, de diagnostic parfois diffi- 
cle en rixhograpine staniral, sont men étudiées er TOM HR. Tu 
tomodensitométrie est également indiquée en cas de symptoma- 
tologic infocticuss avec onc radiographie thoracique normalc, cn 
cs de lubleau radiclugique atypique ou complexe. Dans cerliuns 
cas, une ponction transthoracique guidée permet d'apporter le 


diapnostic [53]. 
frrections bactériennes [3] 


Les infections hactériennes, volontiers associées à des hacténé- 
miés, devancent actuellement en termes de fréquence les infections 
à Pneumocystis jiroveci. Outre les sinusitcs, cles pouvent s'expri- 
auer chmuyueruent sous la [orme de bronchuies, de broncholites ou 
de pueumopullues, Leur incidence est expliquée pur l'eficacilé de 
la prophylaxie anti-Pnarumncyntis ainsi que d’autres facteurr tels qué 
l'altérauion de l’immunité humorale, en particulier chez les patienis 
drogués par voic intravcinçusc. Les germes responsables sont 
poucipalement Hemophilus influenze, Pseudomonas æruginosr. 
Streptococcus viridans où Sreptoenceus preumoni®e. À un stade 
d'immunodépression avancé, des infections bactériennes opportu- 
nistes à Rhodococcus egui ou Rochalimæa pouyent Être rcncontrécs. 

Les présentations rulhoulugiques des pueunoputlues peuvent être 
atvpiqnes où tompeuses, pouvant en particulier mimer des infex- 
fions oppratunistes. Qn note plus fréquemment des excavations, 
des épanchements parapneumoniques ou des empyèmés que dans 
la populanon généraic, avec unç évolution plus rapide des lésrons. 
On sbserve également uue ausrnentation de l'incidence des bron- 
chectasies, leur dévelappement étant peut-être accélété par Le VTH 
lui-même. En cas d'immunodépression sévère, une infection à 
Nocardia asteroies peut être rencontrée, d'expression radiologique 
virée avec de fréquentes extavalioris. 


fmrections à Pneumocystis jiroveci [7. 8, 1H 


L'incidence des mfcctions à Paeumocystis jiraveci a foricmeont 
dunuué depuis l’uubsatou lrge d'une prophylaxie adapliés, lin- 
dex diagnostique de SIDA-pueurocystose devenant de ce lait ooins 
fréquent. Les signes cliniques Les nus fréquemment rencontrés sont 
un fièvre, unc toux non productive ct unc dyspnéc, avec un taux de 
Lyuplhocytes T CDé le plus souvent inférieur à 2XWaur. 

Les signes radiagraphiquer comportent. le plus konvent des images 
en verre dépoli ou des réticulations à prédominance pénbilaire, Des 
kystcs sont rencontrés dans cnviron 10 p. 100 des cas. Lis peuvent 
être responsables de poeumethorux spuulanés, 

Les présentations inhahituelles mclnent des condensations alvéo- 
larres focales ou asymétriques, des nodules parfais de type mibtaire, 
des adéncpäthies, un épanchement pleural ou une fibrose intersti- 


ticllc diftuse, 


Us exumen TDM HR sera réulisé eu vas de furte susmoun ch- 
nique avec radiographie thoracique normale ou atypique. Ler aspects 
typiques eu TDM EIR sont des hyperdensités en verre dépoli de dis- 
tribution géographique respectant certains territoires ct des lignes 
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septales (Figure 14-17). Des calcifications secondaires à une réac- 
tion granulomateuse peuvent être observées au sein du parenchyme 
pulmonaire, de ganglions ou dans des localisations extrathoraciques 
en cas de forme disséminée. 


Infections virales 


Les infections virales, rares, sont pour la plupart dues au cyto- 
mégalovirus (CMV) et généralement liées à une réactivation d'une 
infection latente. Leur incidence a fortement diminuée chez les sujets 
atteints de SIDA depuis l'instauration des thérapeutiques antirétro- 
virales. Les signes tomodensitométriques incluent des hyperdensités 
en verre dépoli, des condensations alvéolaires, un épaississement 
pariétal bronchique ou des bronchectasies, des micronodules bron- 
chiolaires et des opacités linéaires diffuses [37]. 

Les infections à virus herpès simplex sont beaucoup moins fré- 
quentes que les précédentes et s’observent en cas d’immunodépres- 
sion sévère. 





riqure 14-17 Pneumocystose. a) La radiographie de thorax montre 
des opacités floues, mal systématisées, en projection de la partie infé- 
rieure des deux champs pulmonaires. b) La tomodensitométrie confirme 
la présence d’un verre dépoli granulaire, micronodulaire par endroits, à 
prédominance lobaire inférieure. 
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Tuberculose et mycobactériose atypique 
(Mycobacterium avium-intracellulare) [22] 


L'épidémie du SIDA a entraîné une recrudescence de la tuber- 
culose, Le pronostic des patients séropositifs pour le VIH atteints 
de cette affection est médiocre, l'atteinte parenchymateuse pouvant 
être très extensive et rapidement progressive, avec des formes dis- 
séminées plus fréquentes que dans la population générale. La radio- 
graphie thoracique est une méthode de dépistage peu sensible dans 
cette population, des radiographies normales avec des cultures posi- 
tives ayant été rapportées dans 14 à 40 p. 100 des cas. 

Les manifestations radiologiques dépendent du taux de lympho- 
cytes T CD4. En cas d’immunodépression sévère, les signes sont 
similaires à ceux de la tuberculose primaire, associant des adéno- 
pathies à centre nécrotique et une atteinte lobaire inférieure. En cas 
d'immunodépression modérée, avec un taux de lymphocytes T CD4 
supérieur à 200/mm;, l'aspect est celui d’une atteinte de type réactiva- 
tion. Une aggravation lésionnelle transitoire est souvent constatée sur 
les radiographies chez les patients traités par antirétroviraux. Ce phé- 
nomène semble lié à l'amélioration de la fonction immunitaire [16]. 

La mycobactériose atypique se présente généralement sous une 
forme disséminée chez les patients atteints de SIDA à un stade d’im- 
munodépression avancée. Les manifestations radiologiques incluent 
des adénopathies, des nodules, des micronodules bronchiolaires 
avec aspect en arbre bourgeonnant, des condensations focales avec 
excavation et des épanchements pleuraux. Les formes miliaires sont 
rares. 


Angiomatose bacillaire 


L'infection à Bartonella henselæ survient quasi exclusivement 
chez les patients atteints de SIDA. Elle s'exprime sous la forme de 
nodules pulmonaires uniques ou multiples de taille variable, volon- 
tiers associés à des adénopathies médiastinales se rehaussant forte- 
ment après l'injection de produit de contraste [11]. 


Infections fongiques 


Les infections pulmonaires fongiques sont peu fréquentes au 
cours du SIDA. Elles ne concernent que les patients avec une immu- 
nodépression très avancée avec un taux de CD4 en règle générale 
inférieur à 100/mm°. 

Cryptococcus est l'agent fongique pathogène pulmonaire le plus 
fréquent au cours du SIDA. Bien que l'atteinte méningée soit l'ex- 
pression clinique la plus fréquente, l'infection peut rester asympto- 
matique ou s'exprimer sous la forme d’une pneumonie. Les aspects 
radiologiques sont variés. Il peut s'agir d’un aspect réticulaire, réti- 
culonodulaire, de condensation alvéolaire, d’un verre dépoli, de 
nodule(s) ou de masse(s), parfois excavé(s), d’une miliaire, d’adé- 
nopathies et d'épanchements pleuraux de faible abondance [47]. 

L'incidence des infections à Aspergillus est en augmentation du 
fait de la survie prolongée au stade d'immunodépression avancée. 

L'aspect tomodensitométrique habituel est celui de nodules avec 
halo périphérique en verre dépoli, associés à une cavitation variable 
en rapport avec l'infarcissement focal lié au caractère angio-invasif. 
Trois autres formes sont décrites, deux d'entre elles affectant les 
voies aériennes. La première forme est l’aspergillose trachéobron- 
chique nécrosante, la seconde étant responsable d’une atteinte obs- 
tructive des petites voies aériennes distales. L'aspect radiologique 
peut être celui d'une condensation alvéolaire bilatérale des lobes 
inférieurs. 

Le dernier type est l’aspergillome intracavitaire, se développant 
volontiers sur une cavité préexistante d’origine tuberculeuse ou 
séquellaire d’une pneumocystose. 
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infections parasitaires 


Les inicctions à Toxoplasma gondii s'cxpriment par des anoma- 
Les aoun spéciiques [23]. 

Les mfections à Rhodococcus equi affectent der patients ayant été 
en contact avec des chevaux. Les aspects possibles sont une conden- 
sation alvéolæire parfois excavéc, des adénopathics ct des nodules 
puhucmires. 


IMMUNODEPRESSION NON LiÉE AU SIDA [13, 38] 


Les paticnts concernés dans cc groupe sont les sujcts porteurs 
d'une affection hématalogique de type lymphome an leucémie, 
ttansplantés, traités par chimiothérapie ou par corticothéramie au 
long cours. Les infections pulmonaires sont Îes plus fréquentes des 
pathologics thoraciques dans cç contexte, avcc unc mortalité éic- 
vée. Le rôle de l'inuygene est de délecter les anomakes, de prupuser 
un diagnestic et de guider les prélèvements, parfois par voie per- 
cutanée, d'apprécier la réponse thérapeutique et rechercher d’éven- 
tuclics complications, Dans tous les cas, des diagnostics ditféren- 
uels peuvenl se poser, en parüicuher uvec une uftemmte spéciique, 
une pneumopathie médicamenteuse, une pneumonie radique où nne 
pneumonie interstitielle non spécifique. Les types morphologiques 
habituellement rencontrés sont les suivants. 


Condensatlons parenchymateuses 


Les coudensations purenchyinaleuses sonl esseñuellement Hées à 
des infections hacténennes. le plus souvent ä germes à CGram négatif, 
en particuher Xlebsiella, Enterobacter, Pseudomonas, Escherichia 
coli, Proteus ct Semaria. Parmi les germes à Gram positif, Ics sta- 
plylocuques scout Les plus fréquents. 

Tes signes radingraphiques incluent. des condensatians lobaires 
ou sepmentaires, parfois excavées. Des aspects de bronchopneumo- 
nic peuvent être observés, en particulicr à Legionélia pnewmopäila 
chez les patients frunspltälés rénaux. Les épanchersents pleuraux 
sucé constants et de Guble abuudunce, 

Des infections tuherculeuses où des mycobacténoses atyniques 
peuvent également être responsables de tels aspects. 


Nodules axcavés ou non 


Les ifechons s’expranuul sous la [une de nodules de cruissance 
rapide, excavés ou non, Ront liées à Nocardia asterotles, Asperoillus, 
Candida. Mucor et Cryp'ococcus. 

Les infçcrions tongiques surviennent ke facon caractéristique 
chez des patieuts ceulrupéruques après une chotuothérage pour 
une affection hématologique maligne. Aspereilus, germe le plus 
souvent concerné, est responsable d'une pneumome nécrosanite 
angio-invasive avec infarctus pulmonaires (aspcrgillosc pulmonaire 
invusive). Les uspecls radiolugiques classiques consistent en de 
multiples zones de condensation sous-pleurales de forme ronde. Des 
excavations en forme de croissant peuvent Être rencontrées avec des 
hypcrdcnsités çn verrc dépoli périphériques. Ce « signe du halo » 
est probablement Lé à lhémuorrugie adjacente [48] Les wucormy- 
corses, qui surviennent dans le même contexte, sont d'expression 
semblable. 

Les infccuons à Candida ct à Cryprococcus survicnncnt Îc plus 
souvent dans uno contexte d'infecton dissérmnés. 

Les tufechiuns à Macardiu asteroides, buclére upporlumste, s’ob- 
servent en êas d'atteinte de l'immunité cellulaire où au décours 
d'une corticothérapie. Une atteinte pleurale ou pariétale thoracique 
peut Être obscrvéc. 
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Atteinte pulmonaire diffuse 


Les attcintcs pulmonaires diffuscs de nature infccticusc sont 
esseulellement Lées à Preumocystis jiruveci, aux virus herpès zus- 
ter où simplex et au cytomégalovines (CM). L'aspect radiolngique 
des infections à Pneumocystis est celui d’une atteinte périhilaire 
bilatérale cn venc dépoli évoluant rapidement vycrs unc condensa- 
on alvéclure Efluse. Les infechons virales son! voluubers reucon- 
trées en post-transplantation. L'expression hahituelle des mfections 
à CMV ést une atteinte de type nodulaire ou linéaire bilatérale, 
symétrique ct dittusc [43]. 
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TUMEURS PRIMITIVES 
BRONCHOPULMONAIRES MALIGNES 


GÉNÉRALITÉS, FACTEURS FAVORISANTS 


Le cancer bronchopulmonaire est le cancer le plus fréquent chez 
l’homme dans le monde et représente la première cause de morta- 
lité par cancer dans trente-cinq pays différents. Il est devenu la pre- 
mière cause de mortalité par cancer chez la femme aux États-Unis, 
dépassant celle du cancer du sein. Le rôle majeur du tabac est prouvé 
depuis de nombreuses années. Le risque est corrélé avec la durée 
totale cumulée du tabagisme. L'arrêt du tabac peut réduire ce risque à 
celui d'une population non fumeuse après 10 à 20 ans. Le tabagisme 
passif pourrait être responsable de 25 p. 100 des cancers broncho- 
pulmonaires. La mortalité globale des cancers bronchopulmonaires 
continue à augmenter en Europe, tandis que son incidence commence 
à diminuer dans les pays qui appliquent des mesures antitabac sévères. 
Les données récentes montrent une nette augmentation de la propor- 
tion de femmes, conséquence directe de leur entrée massive dans le 
tabagisme. L'incidence des cancers bronchiques a tendance à dimi- 
nuer chez les hommes dans les pays entrés historiquement le plus 
tôt dans le tabagisme (États-Unis, Grande-Bretagne), en raison des 
grandes campagnes d'incitation à l'arrêt du tabac effectuées depuis 
30 ans dans ces pays. Cependant, l'incidence mondiale devrait encore 
croître dans les années à venir du fait de la proportion de plus en plus 
grande de fumeurs dans les pays émergents les plus peuplés, comme 
la Chine et l'Inde. Les autres facteurs étiologiques importants sont une 
exposition à l'amiante ou à d’autres agents carcinogènes, l’inhalation 
de matériel radioactif (mines d'uranium), de radon et une pathologie 
pulmonaire préexistante (fibrose ou cicatrice pulmonaires). 


Données anatomopathologiques 


On distingue deux grands types pronostiques et thérapeutiques de 
cancer du poumon : 


- les cancers bronchiques non à petites cellules (CBNPC) 
(85 p. 100) ; 

— les cancers bronchiques à petites cellules (CBPC) (15 p. 100). 

Ces deux types de cancers ont des caractéristiques totalement dif- 
férentes en termes d’origine, de temps de doublement, de fréquence 
des métastases, de sensibilité à la chimiothérapie et à la radiothéra- 
pie. Ainsi les CBNPC ont-ils une origine malpighienne, un temps de 
doublement plus lent, de l’ordre de quelques mois, et sont peu sen- 
sibles aux cytotoxiques, le traitement curatif reposant sur la chirur- 
gie. Parmi les CBNPC, on distingue trois grands groupes : 

— les carcinomes épidermoïdes (40 p. 100) ; 

— les adénocarcinomes (40 p. 100) (sous-types acineux, papil- 
laire, solide à sécrétion mucineuse, à croissance lépidique, à crois- 
sance mixte dans 80 p. 100 des cas) ; 

— les carcinomes à grandes cellules (20 p. 100). 

À côté de ces formes dites « communes » dans la classification 
de l'OMS (90-95 p. 100 de l’ensemble des cancers bronchopulmo- 
naires) peuvent se rencontrer des formes histologiques plus rares, 
dites « non communes » (5-10 p 100), et regroupant principalement 
les tumeurs carcinoïdes et les tumeurs des glandes bronchiques (car- 
cinomes muco-épidermoïdes, carcinomes adénoïdes kystiques). 

On assiste, depuis 15 ans, à une augmentation de la fréquence des 
adénocarcinomes et des formes périphériques de cancer. 


Essaimage local (ou locorégional) 


Les tumeurs centrales développées aux dépens des bronches ont 
une croissance à la fois endobronchique et transbronchique. La 
croissance endobronchique entraîne une sténose de la lumière bron- 
chique, responsable d’un trouble de ventilation, tel qu'un piégeage 
ou une atélectasie. La croissance transbronchique entraîne un enva- 
hissement par contiguïté des structures vasculaires (artères et veines 
pulmonaires) et du parenchyme pulmonaire. Elle emprunte aussi la 
voie des gaines conjonctives péribronchiques, aussi bien de façon 
centripète vers les hiles que centrifuge vers la périphérie du poumon 
(Figure 15-1). 
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Cancer de la bronche lobaire supérieure droite avec 
diffusion lymphangitique rétrograde. Cliché de face. Masse hilaire 
droite, à limites externes spiculées. Opacités réticulonodulaires du lobe 
supérieur droit. 





Tumeur périphérique : adénocarcinome. Cliché de 
face. Nodule pulmonaire solitaire, de 25 mm de diamètre, à limites irré- 
gulières et mal définies, situé dans le lobe supérieur droit, Masse hilaire 
droite due à une adénopathie hilaire métastatique. 


Les tumeurs périphériques se développent tantôt comme des masses 
solides déplaçant le poumon sain, tantôt comme des processus infil- 
trants (Figures 15-2 et 15-3). Une nécrose tumorale y est plus fréquente 
que dans les tumeurs centrales. Une extension lymphangitique péritu- 
morale est à l’origine de localisations satellites de la tumeur principale. 
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Tumeur périphérique (carcinome épidermoïde) du 
segment apicodorsal du culmen. a) Cliché de face. Nodule de 15 mm 
de diamètre, bien rond et à limites nettes. Il est impossible de préciser le 
siège culminal ou apical du lobe inférieur sur le seul examen radiologique 
standard. b) Coupe tomodensitométrique fine passant par le nodule. II 
siège dans le segment apicodorsal du culmen. Ses rapports avec la scis- 
sure sont bien visibles. Ses limites postérieures sont spiculées. 


Qu'elle soit centrale ou périphérique, la tumeur peut envahir la 
plèvre directement ou indirectement par l'intermédiaire de l’exten- 
sion lymphangitique rétrograde. La tumeur peut aussi s'étendre dans 
la paroi thoracique, envahissant la graisse, les muscles, les côtes ou 
les vertèbres. Elle peut envahir le médiastin soit à travers la plèvre 
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méhushoale sol pur Pintecnédiure des lules, ou euvulur les cuvilés 
candliques par linterméduiure des veines pulmonaires. 


Essalmage ganglionnaire : territoires concernés 


Les prenners relus du dronage lyruphaliyue sont cuusulués de 
chuque côté par les ganglions du carrelour scissural de Biunie el 
les ganglions des groupes pédculbures Le drunage du lobe supé- 
near droit s’effectue avant tout vers le groupe de là bifurcatian et la 
chaîne paratrachéale droite, mais aussi vers la chaîne médiastinale 
antérieure droite. Te lohe moyen et le lobe inférieur droit sé drai- 
nent avant tout dans un courant ascendant vers le groupe de la hifur- 
cation ct la chaînc paratrachéalc droite, mais aussi vers la chaîne 
médiastioalc antéricure droits ct la chaînç paratrachéalc gauchc. Le 
lobe supéricur gauchc sc drainc uniquement par des courants asccn- 
dants surtout vers la chaînc médiastinalc antéricurc gauche ct. à un 
mouubre degré, vers fe groupe de lo bilurcalivn et la chine puralra- 
chéale gauche. Il est uuportuni de soubener l'eustence d'un drn- 
nage indirect coulrolaléral vers la chine paratrachéale droite à partir 
du groupe de lu bifuecatiw. Ecfn, le Eube mféneur gauche possède, 
comme à droite, un double courant de drainage ascendant et des- 
cendant. T à encore, à partir du groupe de La mfurcation, il existe un 
drainage ver la chaîne paratrachéale droite. 

Les tumeurs centrales se compliquent plus souvent de métastases 
ganghonnaires médiastinales que les tumeurs périphériques [19, 22, 
24, 32, 36]. Trente pour cent des patients ont des métastases ganglion- 
naires médiastinales sans atteinte des sanghons htiaires ou lobaires. 

L’aitcinte ganglionnaire médiastinalc nc signifie la non-résécabilité 
tumoralc que lorsqu'elle çst controlatéralc par rapport à la tumeur ou 
lorsqu'elle touche des relais ganglionnaires cxtrathoraciques. 


Essaimage à distance 


L’exlensiun secondaire se Lait avant loul au lune, au système wer- 
veux central, 4u squelétte osseux et aux snrrénales. Tes métartasés 
peuvent aussi êtré présentes dans le poumon controlatéral. Fa fré- 
quence d'un essäimagé à distance est plns élevée au cours des can- 
cers à. petites cellules. 


CLASSIFICATION TM, INCIDENCES THÉRAPEUTIQUES 
ET PRONGSSTIQUES 


Ta classification TNM dér cancers hronchopulmonairer, établie 
par Union intermationalé contre le cancer, êst appliquée partout 
dans le mondé et révisée régulièrement. La sixième édition a été 
publiée en 2002, la septième en 2009 et mise en application en 2010. 
L'introduction de la dernière édition a permis de suggérer que le 
système pouvait être utilisé non sculcmeçnt pour le bilan d'extension 
des caacers pulmonaires aon à pelres cellules, anis uussi pour les 
cancers à pellles cellules et les tuneurs carcinvides bronchopulin- 
iures [23] (Tableau [5-T). 

L'évaluation du T décrit l'extension lucale de l4 tusneur et l’infl- 
tration des Stmctures ou des nrganes adjacents qui a on impact sur la 
résectahilité de la tumeur primitive et le pronostic. 

L'évaluation de N décrit si les métastases ganglinnnaires sont 
présentes ét, dans ce cas, si elles sont seulement hilaires ou médias- 
ünales homolatérales ou médiastinales controlatérales, ce qui condi- 
tionne le traitement {résection chirurgicale et lymphadénectomie) et 
le pronostic. 

L'évaluation du M décrit la présence ou l’absence dc métastases 
à distance. Celles-ci représentent habituellement unc dissémination 


IMAGERIE THOHACIQUE 


Tanlcai 5-1 Classification l'NM des cancers bronchoputmonaires. 


Tumeurs primitives (T) 


TX La tumeur primétive ne peut pas être évaluée ou la tumeur 
est trouvée seulement par la présence de cellules mallgnes 
dans lexpectoration ou les lavages branchiques, mais non 
visuallsée an Imagere ou en endoscople 


TO Pas d'éviience de tumeur primitive 
Tis  Carcinome In situ 


Ti Tumeur de 3 cm ou moins dans ses plus grandes dimensions, 
entourée par du pouman ou de la plèvre visoérale, sans évidence 
endoscopique d'envahlssement plus proximal qu'une bronche 
bbaire (n’attsignant pas une bronches principals} 


Tia Tumeur ds 2 cm ou moins dans s68 plus grandes dimensions 


T1b Tumeur de 2 cm, mais pas plus de 3 cm dans ses plus grandes 
dimensions 


T2 Tumeur de glus de 3 cm, mais inférieure à 7 çm, ou tumeur 
avec un des signes suivants (les tumeurs T2 sans ces signes 
sont classées T2a si elles font 5 om ou moins) : 

- envahissement d'une bronches principals 

- située à plus de 2 cm de la carène 

- envahisséemerit ds la plévre viscérale (PL1 où PL2) 

— associée à une atélectasie où à une pneumonie chstructive 
qui s'étand vers la région häaire mais r'anvahit pas un poumon 
entier 


T2e Tumeur de plus de 3 cm, mais pas plus de 5 cm dans 5es plus 
grandes dimensions 


T2b Tumeur ds plus de 5 cm, mais pas plus de 7 cm dans 565 plus 
grandes dimensions 


T3 Tumeur de plus de 7 cm ou tumeur qui envahi directement l'un 
des organas suivants : plôvre pariétals (PLS), paroi thoracique 
{ncluant les tumeurs de l'apex), diaphragme, nerf phrénique, 
plèvre médiastinale, péricarde pariélal ou timeur dans une 
bronche principale (à moins de 2 cm de la carène, mals sans 
atteinte de le carène ou atélectasie associée ou pneumonie 
cbstructive d'un poumon entier ou présence de nodules séparés 


de la tumeur prmitive dans le même lobe) 


T4. Tumeur de m'importe quelle taille qui envahit l'une des structures 
sulvantes : médiastin, cœur, gros valsseaux, trachée, nerf 
récurrent, æœsophage, corps vertébral, csrène ou nodules 
lumoraux séparés de ia turneur principale et slégeant 
dans les cäfférents lobes urilatéraux 


Extension ganghonnairs régionale {N) 
NX L'évaluation des ganglions régionaux ne peut pas ëlre faite 
NO Pas de métastase ganglionnaire régionele 


NT Meétastases dans les ganglions péribronchiques ou hilaires 
homolatéraux où |8s ganglions 


NZ  Métastases gangllonnalres médastinales homolatéraies 
etfou sous-carinaires trapulmonaires incluant ceux atteints 
par extension directe de la tumeur 


N3  Métastases des ganglions médiastinaux controtatéraux 
ou ganglions hisires cantrolstéraux ou ganglions $caiéniques 
homc- ou controlatéraux ou ganglions sus-claviculairas 


Métasiases siance (M) 
MG Pas de métastase à distance 


M1  Métastasss à distance présentas 


Mia Nodules pulmonairss situés dans un 1obs controlatéral à L tumeur 
ou nodules pleuraux ou épançchement Heural où pésicardial malin 


Mib Méiastases à distance 


TUMEURS BRONCHOPULMONAIRES 


Tabieau 1541] Stades anatomiques/etoupes pronostiques. 


Cancers occultes TX NGC UQ 
Sleace © Tis NO MO 
Slade (A T18 No MO 

Fib NO MO 

Siade (B T2a No MO 
Stade IA F2b NO MO 
718 N1 MO 

F1b N1 MO 

T?2a Nf MO 

Stads [/B F2b Nt MO 
T3 No MO 

Stade [IIA F1a N2 MO 
T1b N2 MO 

T2a N?2 ME 

T2b N2 MO 

T3 Nt MO 

T3 N2 MO 

T4 NO MQ 

T4 Nt MQ 

Stade 1118 Tia N3 MO 
Tib N3 MO 

T2a N3 MO 

T2b N3 MO 

T3 N3 ME 

Ta N2 MO 

T4 N3 MO 

Siade (V T {1-4) H (0-3) M1 
T{i-4) N (0-3) Mib 


systémique responsable d'une maladie non résécable de faible nro- 
nostic. 

La classification TNM permet unc staditication du cancer 
(Tableuu 15-Ù), elle-même currélée uu prouvslic el aux possibr- 
lités thérapeutiques. 


DIAGNOSTIC ET BILAN D'EXTENSION 


Rappel des méthodes 
Radiographie thoracique 


Elle est réalisée : 

_— dans le dépistage des cancers bronchopuimonaires chez les 
palienls aux facteurs de nsque connus [S6] : 

— en cas de symptômes respiratoires ou de signes d'appel : 

— une fois la tumeur bronchopulmonaire reconnue, apportant une 
prenièrc intormauon sur l'extension locorégionalc. 
Fomodensitométrie 

Latomodensitométrie (TDM} est réalisée : 

— cn cas de lésion suspçctc sur unc radicgrapinc thoracique, afin 
de confirmer vu d’exclure lu présenixe d'un cancer bronchopulmo- 
aaire [39] ; 

_— quand la radiographie thoracique est normale chez des patients 
ayant un syadromc paranéoplasique conne, pour révéicr un cancer 
bruuchupulnenare. ou chez des pabents ayunut des signes chiniques 
rermiratoires, telk qu'une hémoptysie ; 
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— pour ke bilan d’extensiun 1tra- él extrathotuique du Günter 
bronchopulmenaire révélé par la radiographie. 


IRM 


L’imagcric par résonance magnétique (LR M} peut être utilisée cn 
complément de litomodenstomeétne pour - 

— évaluer none extension locale au médiastin ou à la paroi thora- 
cique [42] : 

_ rechercher des métastases cérébrales ; 

_— caractériser unc masse surrénahcnnce [44]. 


Tomagraphie par émission de positons 


La tomographic par émission de positons (TEP) offre l’imté- 
rêt d'une grande spécilicilé et d’une grande seusibihté pour la 
nuise eu évidence de mélaslases vungbonaiures usseuses el vis- 
cérales [14]. 


Écho-endascople bronchique st/ou œsophaglenne 


Ces exiuuens peuvent êlre réalisés pour eux 1pprétcièr une Éven- 
tuelle extension de la tueur aux éperuus broucuques adjacents, 
à la carène et/ou à l’esophage et, le cas échéant, pour réaliser des 
biopsies appropriées. 


Évaluation de la tumeur primitive [factaur T) 
Tomodensitométrie 


En tomodensitométnie, la différenciation entre les lésions T1 et T2 
çst généralement fondée sur la taille de la tumour et n'impactc que 
rartiueul sur ke chuix du toiuntemment. L'imagene ne peut pus délerrm- 
ner de facon ftahle la présence d’un envahirsement pleural pour les 
tumeurs périphériques. La confirmation d'une tumeur classée T3 ou 
T4 est fondée sur l'imagerie seule, mais elle peut quelquefois être 
Œfticilc. 

Technique, La tomvodensioméine esl réabhsée eu mode spirulé 
volumique [22, 46], pendant l'injection intraveineuse de prédit 
de contrast£ iadé. Flie explore la totalité du thorax et la partie 
supérieure de l'abdomen jusqu’au plan des surrénales. Les sur- 
rénalcs doivent touictois faire l'obict d'unc acquisition avant 
l'ingecuon du produit de contraste voir plus loin, « Évaluation 
des métastases à distance »). T/acquirition se fait en règlé en 
une seule 2pnée de 10 à 15 secondes. F acquisition spirslée offre 
la possibilité de reconstructions. Des reconstructions de qualité 
nécessitent des coupes axialcs natives fincs, millimétriques ou 
ufrannllhuméinques qui doivent par inlleurs Êlre au mous Juin- 
Hves, siouu chevauchées. On ubüeni des reformaliuns iaultipli- 
nâires 213 et des reconstructions tridimensinnnelles. Des nptinns 
de reconstruction permettent des analyses plus spécifiques, 
oricniécs vers l’analysc des vaisscaux médiastinaux ou dé l'arbre 
trachéabranchique. 

Critères d'interprétation : 

+ Signes des tumeurs centrales [22, 46]. La composante endo- 
bronchique cst yuc comme unc sténosec régulière ou irrégulière 
de lu lunnère bronchique ou comme une masse endoluminule 
ou une acclusion complète. La comporante extrahronchique, 
appréciée avec soin après injection de produit. de contraste, nent 
venir refouler, déformer, sténoser ou occlure les artères et les 
voincs pulmonaires bilaires (Figures 15-4 ct 15-5). Unc cxtcn- 
sin pénbronchique centripèle est vue cocuine un Épiussisseruent 
des parois bronchiques en aout de la sténuse vers la curène. 
Les limites périphériques, interfacées avec le narenchyme pul- 
monaite, soot habituellement irrégulières, spiculées ou multilo- 
bulécs [41]. Des signes de lymphangitc carcinomaticusc, asso- 
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Carcinome épidermoïde du lobe supérieur droit. 
Volumineuse lésion tissulaire, partiellement nécrotique, obstruant la 
bronche souche droite, envahissant le médiastin et la veine cave supé- 
rieure. L'artère pulmonaire supérieure droite est également envahie. 





Carcinome à grandes cellules. Tomodensitométrie. 
Volumineuse lésion hétérogène et nécrotique, centrée sur la bronche 
lobaire supérieure droite, étendue au segment apical du lobe inférieur 
droit et à la souche droite (a). Lame d’épanchement pleural droit. La 
tumeur est en contact étroit avec la veine cave supérieure, dont les 
contours sont déformés. Bourgeon tissulaire tumoral au sein de l'artère 
interlobaire (b), témoignant d’un envahissement vasculaire formel. 


IMAGERIE THORACIQUE 


ciant un épaississement de l'interstitium péribronchovasculaire 
et un épaississement nodulaire ou renflé de l'interstitium sous- 
pleural des septa interlobulaires peuvent être visibles en aval de 
la tumeur. 

+ Signes des tumeurs périphériques. H s’agit de nodules pul- 
monaires non spécifiques à contours plus souvent irréguliers, mal 
limités ou spiculés, que nets et réguliers ou lobulés. Ils peuvent 
contenir des calcifications volontiers excentriques, peu nombreuses 
et punctiformes. Ils peuvent être excavés ou contenir un broncho- 
gramme aérique. Des signes de lymphangite carcinomateuse peu- 
vent être présents, soit péritumoraux, soit plus diffus par lymphan- 
gite rétrograde liée à un obstacle métastatique hilaire ganglionnaire 
(Figures 15-6 et 15-7). 

+ Signes d'extension au médiastin [22, 24, 46]. L'extension locale 
se traduit par : 

- des irrégularités de l'interface entre la tumeur et la plèvre 
médiastinale ; 

— une infiltration de la graisse médiastinale par l'opacité tumorale 
(voir Figure 15-4) : 

- un refoulement, un encerclement, une déformation ou une sté- 
nose des structures vasculaires médiastinales ou trachéale par la 
tumeur (voir Figures 15-4, 15-5 à 15-8) : 

- un bourgeon tumoral dans une lumière vasculaire ou une cavité 
cardiaque (Figure 15-9) ; 

_— un épaississement où un franchissement du péricarde par la 
tumeur. 

+ Signes d'extension à la paroi thoracique [3,42,48]. L'extension 
à la paroi thoracique se traduit par la visibilité d’un prolongement 
de la tumeur dans les plans graisseux extrapleuraux (Figure 15-11), 
un envahissement des muscles de la paroi, une érosion, puis une 
ostéolyse des côtes ou des vertèbres. Une extension à la région cer- 
vicale peut se voir dans les tumeurs de l’apex (Figures 15-12 et 
15-13). 

+ Difficultés, limitations et images pièges. I peut être difficile 
de préciser les limites périphériques d'une tumeur centrale. En cas 
d'atélectasie du parenchyme pulmonaire d’aval, le bombement pa- 
radoxal de la scissure déplacée par la perte de volume du lobe col- 
labé ainsi que le gradient de densité entre la tumeur et l’exsudat 
alvéolaire peuvent permettre d'identifier la tumeur. L'atélectasie se 
rehausse rapidement et précocement après l'injection intraveineuse 
de produit de contraste, alors que la tumeur se rehausse lentement et 
tardivement (Figure 15-14). 

La tomodensitométrie est très sensible dans la mise en évidence 
des épanchements pleuraux, mais ne permet pas d'en reconnaître la 
nature. Ils peuvent être secondaires à une carcinose pleurale, à une 
pneumonie obstructive, à une simple réaction pleurale de contact ou 
à l’obstruction lymphatique ou veineuse d’une tumeur centrale. La 
preuve ne peut en être apportée que par la mise en évidence de cel- 
lules malignes dans le liquide pleural ou par une preuve histologique 
de l’envahissement pleural. 

La plèvre peut être envahie par contiguïté, voie lymphatique 
ou hématogène. Un épanchement, un épaississement pleural ou la 
disparition de la graisse extrapleurale sont des signes évocateurs, 
mais non spécifiques d'envahissement pleural, qui peuvent sim- 
plement témoigner de réactions inflammatoires (voir Figure 15-7). 
Cependant, plus l'épaississement pleural et la zone de contact 
sont importants, plus la probabilité d’envahissement de la plèvre 
pariétale est grande. La disparition du liseré graisseux extrapleural 
semble fiable (voir Figure 15-11). Les seuls signes formels d’enva- 
hissement pleural en imagerie sont la présence d'une masse tumo- 
rale au sein des muscles pariétaux et la destruction des structures 
adjacentes. La plainte douloureuse du patient est probablement un 
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Lymphangite péritumorale. Tomodensitométrie. Nodule spiculé du lobe supérieur droit (b), associé à des lignes septales finement 
nodulaires (a) et à un manchonnage péribronchique marqué, notamment au niveau de la bande rétrobronchique droite (ec). 








Réaction pleurale aspécifique au contact de la tumeur. Tomodensitométrie. a) Nodule pulmonaire postérobasal gauche suspect chez 
un patient aux antécédents de cancer de la prostate. b) La fenêtre médiastinale montre un épaississement pleural lisse et régulier au contact de la lésion, 
sans épanchement, ni nodularité pleurale suspecte. La graisse extrapleurale est propre. e) La TEP-TDM ne fixe qu'au niveau du nodule. L'exploration 
chirurgicale confirme le respect de la plèvre et permet le diagnostic d’un adénocarcinome pulmonaire primitif. 


signe extrêmement précoce et sensible d'atteinte pleurale. La fixité 
de la tumeur par rapport à la paroi thoracique au cours de la respira- 
tion peut être mise en évidence par la tomodensitométrie en compa- 
rant les rapports anatomiques de la tumeur avec la paroi thoracique 
à l'expiration, d’une part, et à l'inspiration bloquée, d'autre part [22, 
36]. Toutefois, l'imagerie dynamique a, comme pour l’envahisse- 
ment médiastinal, une bonne valeur prédictive de résécabilité, mais 
est insuffisante pour prouver l’envahissement., La TEP-TDM a une 
bonne sensibilité et une bonne valeur prédictive négative pour le 
diagnostic d'envahissement pleural [45]. 


La sensibilité et la spécificité de la tomodensitométrie pour le diag- 
nostic d’envahissement des structures nobles du médiastin (tumeurs 
classées T4) sont très variables. Les critères choisis doivent être très 
stricts pour éviter des faux diagnostics d'extension médiastinale qui 
risqueraient de faire renoncer, à tort, à un traitement chirurgical sal- 
vateur [39]. Un simple contact de la tumeur avec une structure noble 
du médiastin n’est pas suffisant pour parler d’envahissement. Il faut, 
pour ce faire, que le contact entre tumeur et structure médiastinale 
soit associé à une sténose et à une déformation franche de la struc- 
ture (voir Figure 15-5), d’où la nécessité d'obtenir une excellente 
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Carcinome épidermoïde du lobe supérieur gauche. 
Tomodensitométrie, Volumineuse lésion obstruant la bronche souche 
gauche, accompagnée d’un collapsus complet du culmen et partiel du Envahissement de la veine cave supérieure. 
lobe inférieur gauche, envahissant l'artère pulmonaire gauche (flèche). Tomodensitométrie. Adénopathie médiastinale métastatique d’un carci- 
Epanchement pleural gauche de faible abondance. nome bronchique primitif, envahissant la veine cave supérieure (flèche). 





Adénopathies métastatiques d'un cancer bronchopulmonaire. Coupes tomodensitométriques après injection de produit de 
contraste. a) Hypertrophie de ganglions de la chaîne récurrentielle gauche (4 G) (flèches courbes), située dans la partie profonde de la fenêtre aortico- 
pulmonaire. b) Masse tumorale hilaire gauche (flèche) entraînant une sténose serrée de l’artère lobaire inférieure gauche et une sténose irrégulière de 
la bronche segmentaire apicale du lobe inférieur gauche, Adénopathie métastatique de la chaîne sous-carinaire (flèche courbe). Noter une calcification 
ganglionnaire en dedans du tronc bronchique intermédiaire. 
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Envahissement pariétal. Tomodensitométrie. Adéno- 
carcinome lobaire inférieur droit, franchissant la graisse extrapleurale et 
étendu aux muscles paravertébraux droits (flèche) : envahissement parié- 
tal formel. Noter l’ostéocondensation costale au contact de la tumeur. 


opacification des structures vasculaires médiastinales et d'utiliser 
des reconstructions multiplanaires. 
IRM 


Elle peut aider à résoudre le problème de la détection d’une 
atteinte extrapleurale dans les foramens vertébraux, le canal 
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rachidien et le plexus brachial au cours du bilan des tumeurs de 
l'apex pulmonaire. L'IRM est dans ce cas supérieure à la tomo- 
densitométrie. La chirurgie est contre-indiquée si le plexus bra- 
chial est atteint au-dessus du niveau de T1 ou si plus de 50 p. 100 
d’un corps vertébral est envahi ou s'il existe un envahissement de 
la trachée ou de l’œsophage. L'envahissement des artères sous- 
clavière, carotide primitive et vertébrale, une atteinte de moins 
de 50 p. 100 du corps vertébral et une étendue dans les foramens 
peuvent être considérés comme des contre-indications relatives à 
la chirurgie [7]. 

Technique. L'examen débute par des séquences en écho de 
spin synchronisées au rythme cardiaque grâce à l'enregistrement 
de l’électrocardiogramme (ECG). Les deux pondérations TI et T2 
sont synchronisables. Les séquences axiales transverses pondérées 
en T1 sont systématiques. Les plans sagittaux sont utilisés lorsque 
l’on recherche une extension verticale vers les sommets et les struc- 
tures plexiques ou la base du thorax. Les agents de contraste para- 
magnétiques (chélate de gadolinium) sont utilisés de deux façons 
différentes : soit en mode dynamique et en apnée (angio-IRM), 
pour l'analyse du rehaussement des lumières vasculaires sur des 
séquences rapides permettant en particulier des reconstructions 2D 
en MIP ou 3D ; soit en mode classique avec la séquence synchro- 
nisée en T1, pour apprécier l'intensité du rehaussement des lésions 
tissulaires. 

Critères d'interprétation [22, 40, 42, 46]. Les critères mor- 
phologiques sont les mêmes que ceux de la tomodensitométrie. La 
lésion a un signal hypo-intense en T1, bien contrasté avec le signal 
hyperintense de la graisse médiastinale. Elle a un signal hyperin- 
tense en T2, supérieur au signal des muscles de la paroi thoracique. 
L'injection intraveineuse de gadolinium provoque un rehausse- 
ment variable de l'intensité du signal sur la séquence en T1. La 
prise de contraste reste toutefois le plus souvent inférieure à celle 
du parenchyme collabé, permettant ainsi une meilleure différen- 
ciation entre la tumeur et l’atélectasie. Les zones nécrotiques ont 
un signal hypo-intense en T1 et hyperintense en T2 et ne prennent 
pas le contraste. L’atteinte vasculaire est bien visible directement 





Syndrome de Pancoast-Tobias. Radiographie de thorax de face (a) et reconstruction coronale d'une tomodensitométrie volumique 
après injection de produit de contraste (b) d'un adénocarcinome pulmonaire primitif développé à l'apex pulmonaire droit et envahissant la paroi thora- 
cique supérieure. Extension aux côtes, éléments plexiques et structures vasculaires sous-clavières. Adénopathie hilaire droite. 
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Syndrome de Pancoast-Tobias. Coupe axiale, avec 
reformations coronale et sagittale. Opacité tumorale de l’apex pulmo- 
naire droit à extension pariétale postérieure, entraînant une ostéolyse de 
l’axe postérieur de la première côte droite. 


par enserrement du vaisseau par la tumeur. Une meilleure analyse 
de l’envahissement pariétal tumoral peut être obtenue par l'IRM 
grâce à sa meilleure résolution en contraste entre tumeur, graisse et 
muscles pariétaux [22, 40, 42]. Les coupes sagittales sont les plus 
utiles dans les tumeurs de l’apex pour rechercher une extension 
antérieure vers les vaisseaux sous-claviers et le plexus brachial et 
une extension postérieure vers le corps vertébral et les trous de 
conjugaison (Figure 15-15). 
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Évaluation des métastases ganglionnaires (facteur N) 


En tomodensitométrie, le seul critère de malignité est l'augmen- 
tation de la taille du ganglion. Ce critère, malheureusement, est 
insuffisant pour une évaluation précise de l’envahissement gan- 
glionnaire. Un ganglion supérieur à 10 mm dans son petit axe est 
généralement considéré comme positif, bien qu'il n’y ait pas de 
seuil de taille qui permette de garantir l'absence d'envahissement 
ganglionnaire. Les chances globales de ne pas avoir de métastases 
dépendent de la taille du ganglion. Parmi les quarante-trois études 
conduites entre 1991 et 2005, la sensibilité de la tomodensitométrie 
pour l’envahissement ganglionnaire variait entre 26 et 86 p. 100 et 
la spécificité entre 31 et 97 p. 100. Les spécificités moyennes sur 
un total de 5 111 malades chez lesquels la prévalence moyenne de 
l'atteinte ganglionnaire était de 28 p. 100 étaient respectivement de 
51 et 86 p. 100 [491]. 

Dans une étude de 2 865 patients, la tomographie par émission 
de positons (TEP) intégrée à la tomodensitométrie et utilisant le 
D-glucose marqué au fluor 18 (FDG) offrait des valeurs de sensi- 
bilité et de spécificité moyennes de 74 et 85 p. 100 pour le diag- 
nostic d'envahissement ganglionnaire médiastinal [49]. Mais, même 
quand les résultats de la tomodensitométrie et de la TEP-FDG sont 
négatifs, le taux de faux négatifs dans le médiastin varie entre 8 et 
16 p. 100 [2, 25]. Une étude rétrospective des résultats faussement 
négatifs de la TEP-FDG a montré que les métastases occultes étaient 
plus souvent rencontrées chez les patients ayant un stade T avancé, 
particulièrement en cas de tumeur centrale, d'adénocarcinome et 
de fixation importante du FDG par la tumeur primitive (SUV > 6), 
bien que le nombre de faux négatifs d'envahissement ganglionnaire 
dans cette étude ait été relativement faible (n = 16) [31}. D'autres 
investigateurs ont montré que les tumeurs des lobes supérieurs et 
les tumeurs avec une maladie ganglionnaire homolatérale positive 
avaient aussi un taux relativement haut de maladies occultes dans 
le médiastin au moment du staging histologique [8, 27]. La TEP- 





Collapsus tumoral du lobe supérieur gauche. a) La radiographie de thorax montre un collapsus du lobe supérieur gauche avec 
ascension du hile et de la coupole diaphragmatique gauches, horizontalisation de la bronche souche gauche et signe du « $ » de Golden, dessinant 
un double contour au niveau du hile. b) L’injéction de produit de contraste permet de bien différencier en tomodensitométrie la tumeur bronchique 
primitive hypodense obstruant la bronche lobaire supérieure gauche (flèches), du collapsus d’'aval mieux rehaussé (étoile). Adénopathie de la fenêtre 


aortopulmonaire et envahissement de l'artère pulmonaire supérieure gauche. 


TUMEURS BRONCHOPULMONAIRES 


207 





Cancer de l’apex pulmonaire droit. IRM, séquences sagittales pondérées en T2 (a) et en T1 après saturation du signal de la graisse 
et injection de gadolinium (b). Masse tissulaire en hypersignal T2 hétérogène et fortement rehaussée après injection de gadolinium, venant au contact 
du tronc primaire inférieur du plexus brachial au niveau du défilé interscalénique (a, flèche fine) et envahissant l'artère sous-clavière droite (flèches 


pleines). 


FDG permet de diminuer le nombre de thoracotomies inutiles de 
20 p. 100 [17, 43, 52]. 


Évaluation des métastases à distance (facteur M) 


Les nodules surrénaliens sont une anomalie incidentale fréquente 
dans la population générale ainsi que chez ceux qui ont un cancer 
du poumon. Une densité mesurée en tomodensitométrie inférieure 
à 10 unités Hounsfield permet généralement d'assurer le diagnostic 
d'adénome bénin [4]. Plusieurs autres techniques peuvent être uti- 
lisées pour reconnaître la bénignité telles que la tomodensitométrie 
avec wash-out, l'analyse de l'histogramme de densité en tomo- 
densitométrie, l'IRM in phase et out of phase et la TEP-FDG [10, 
53]. Bien que toutes ces techniques puissent potentiellement orien- 
ter vers une maladie bénigne, leur spécificité est insuffisante pour 
conclure à la malignité. 

L'atteinte hépatique est rarement un siège solitaire de maladie 
métastatique au moment du diagnostic. Une telle atteinte se voit 
dans approximativement 3 p. 100 des cas [31]. Bien que la TEP- 
FDG n'ait pas été formellement évaluée pour le diagnostic des 
métastases hépatiques secondaires au cancer du poumon, une dissé- 
mination hépatique métastatique peut être actuellement détectée par 
une fixation du glucose marqué supérieure à celle de la glande hépa- 
tique normale. Quand les résultats sont discordants ou indéterminés, 
l’IRM et la biopsie sont des stratégies appropriées pour évaluer les 
lésions hépatiques. 

La scintigraphie osseuse est sensible pour la détection des métas- 
tases osseuses. Le taux de faux positifs atteint 40 p. 100. Comme 
moins de 5 p. 100 des patients atteints de cancer du poumon ont 


des métastases osseuses occultes au moment du diagnostic [34], la 
scintigraphie de routine n’est pas souhaitable, Plusieurs études ont 
montré que la TEP-FDG avait une précision diagnostique similaire 
à l'IRM, avec une amélioration de la spécificité et une meilleure 
valeur prédictive négative [9, 20, 28]. 

L'atteinte du système nerveux central, en l'absence de symp- 
tômes neurologiques, est inhabituelle, et l'examen systématique 
chez les patients asymptomatiques cliniquement ayant une dis- 
sémination cérébrale n'est observée que dans moins de 10 p. 100 
des cas [11, 12, 16]. Les types histologiques adénocarcinomes et 
carcinomes à grandes cellules sont plus fréquemment associés à 
une dissémination cérébrale asymptomatique [37]. L'IRM du cer- 
veau est, par conséquent, utilisée plus de façon effective chez les 
patients présentant des symptômes neurologiques et chez ceux 
ayant une atteinte avancée ou avant un traitement des tumeurs 
T2 et les stades ITA. Le fort potentiel métastatique des cancers à 
petites cellules aux organes abdominaux et au cerveau justifie la 
réalisation d'une imagerie cérébrale et sous-diaphragmatique sys- 
tématique lors du bilan initial, 


Recommandations de l'INCa et de la SPLF pour le bilan 
d'extension initial d'un cancer du poumon 


Dans leurs recommandations éditées en juin 2011 [30], l'INCa 
et la SPLF recommandent de fonder l'évaluation T sur une tomo- 
densitométrie thoracique, une bronchoscopie souple avec biopsies 
des éperons adjacents, éventuellement une IRM en cas de tumeur de 
l'apex et une échographie cardiaque par voie endo-æsophagienne en 
cas de doute sur une atteinte atriale. Le but de ces explorations est de 
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déterminer si la lueur est accessible à on traitement locoréyixmal 
sur le plan T. Sitel est le cas, une TRP-TDM peut être réalisée pour 
l'évaluation KN et M, avec vérification histolomique médiastinale (par 
médiastinoscopic, écho-codoscopic twansæsophagiCcnx ou trans- 
tranchéalc, biopsic sous tomodcnsitométric en fonction dçs chaînes 
concernées) et de Loute lésion viscérale suspecte de mnéusliste el sus- 
centible de modifier le traitement. L'imagerie cérébrale (au mieux 
par IRM} est systématique en cas de tumeur résécabie au plan TN. 
S1 la tumeur n'est pas jugée résécable au terme du premier bilan T, 
in"; a pas d'indication à réaliser de TEP-TDM, ni d’imagcric com- 
pléseutore, en parcuher cérébrule, sauf en cus de point d'appel 
clinique. 


ÉVALUATION CE LA RÉPONSE AU TRAITEMENT 
ET SURVEILLANCE 


Rappel sur les méthodes d'imagerie 


Le but du bin d'extension réabsé 1otalement ne se résume pus 
à la senle sélection des candidats à la chirurgie. T joué aussi un rôle 
essentiel pour : 

— la surycillance post-opératoirc ; 

— l'évaluation des cssais de chimiothérapie : 

— lanudlyse du suivi des iiuiements complémeutures. Eu effet, la 
notion de réponse, définie par une diminution supérieure à 50 p. 100 
d'une lésion bidimensionnelle, impose la comparaison Ges image- 
riGS SUCCCSSIVCS. 


Après pneurmanectomie 


La loge de pnéumonectomie, totalement remplie d'air en fin d'inter- 
venèon, sc comble progressivement par un liquide de substitution sur- 
monté d'air. La loge de prncumonçctomic cst totalement combléc dans 
un délin de 3 Samunes à 6 avis [32]. Une réaction bémihoraique, 
avec attraction et rotation du médiartin êt surélévation diaphragnma- 
tique apparaissént. Le contenu de la loge est le plus souvent liqui- 
dien, des calcifications pleurales de type punctiforme, périphériques 
ou paramédiastinales, peuvent apparaître plusicurs annécs après. En 
loumxlensiomeéine, la loge a ue densité hquihenne. Elle est rétractée 
dans la gouttiére castovertéhrale. Un niveau hydroaérique peut être 
visualisé en l’absencé de caractère pathologique. Ta paroi interne de 
la loge est rectiligne ou concavé, épousant les contours du médiastin. 
Un rchaussement de scs parois est obscrvé après injccüon d’iodc. 

Les complications précoces soul Souvent annoncées par une 
syuplomalulone chimique : 

— les hémoragies post-opératoires ont une origine pleurale om 
intercostale. Le diagnostic est essentiellement clinique. La radiogra- 
phie objective l'apparition rapide d'une opacité au scin d'unc poche 
dc paoumonçctomic aéréc ; 

— 13 hernie cardiagne est une complication rare, Elle survient 
après une intervention élargie avec ouverture du péricarde ; 

- l'empyème sc traduit par Fapparition radiographique dc 
niveaux hydroaériques au scin du liquide de substitution, Un refou- 
lement méhashoal, un épussissement pleural et uue hyperdensilé 
de la graisse extrapleurale sont visihler en tomndensitométnie ; 

_— la fstule bronchopieurale est une complication rare. Elle sur- 
viént E plus souvent à droite du fait de la proximité entre le moignon 
bronchique ct la loge dc pncumoncctomic. La radiographie pcrmet 
un duynatslic plus précuce que La choque. Une buse de niveau du 
liquide de substitution, des clartés centrales an contact du mignon, le 
refoulement du médiaséin et l'augmentation de Fernphyrème pariétal 
traduisent la brèche et l'entrée d'air piégé dans l'hérmithorax opéré ; 

— Îles fistules ocsopicuraics sont rarissimces : 


IMAGERIE THOHACIQUE 


— un chylothorax peut être vbservé eu eus de pueunonectumme 
gauche. 

Les complications tardives sont les suivantes : 

— l'empyème peut survomir des mois où des annécs après l’intcr- 
vecüiu Li tomodensiiraétne est beaucoup plus 10{0rmalive que la 
radiologie standard. La loge de pneumonectomie présente une conve- 
zxité interne anormale vers le médiastin, avec on sans mveau hydro- 
aérnique, Unc fistulc broncho- ou œsopleuralc peut cn être la cause ; 

— les fistules Brouchopleurales soul lavonisées pur lu rudicihéru- 
pie post-opératmire et les infections. 1 peut également s'agir d’un 
lächage de suture par récidive tumorale ; 

- les thromboscs des moignons artéricls pulmonaires sont aisé- 
mere agnsliquées en 1omedensitonnéine avec injecte de produnt 
de contraste, les culs-de-sac vasculaires secondaires aux résections 
pulmonaires étant plus longs à droite qu'à gauchc. Elles sont rarç- 
meni embolgènes ; 

— le syndrome post-nneumonectomie droite est une complica- 
tion mécanique rare. Il s’agit d'une compression extrinsèque de 
la bronchc souche gauche et de la partic distalc de la trachéc entre 
l'aurte ef l'arlère pulmuniure. Celle compression est secondære à lu 
rotation dn raédiastin qui se positionne en larérovertébral droit. Line 
trachéobronchomalacie peut se développer secondairement. 


Après /obectormiie 


L'exérèse d'un lohe entraîne une hypértraphie du au dés Inber 
homolatéraux restants. Cette expansion se fait dans des délais 
variables. Les signes dc rétraction hémmithoracique sont ainsi plus 
uupurants en post-opéruoure nomédid. L'aspect raivugrapluque 
d'une lobectomie £st souvent comparable 3 cel d’un collapsus non 
aéré du mème lobe. 

Les complications des lobcciomics sont les suivantes : 

— des collectons vu poubes pieurales séquellures se voient dars 
20 p. 100 des cas Te diagnoâtic reste hactériolagique, Ta tapogra- 
pine des poches pleurales est mieux analysée par tomodensitométne ; 

— des complicauons plus rarcs sont décriics, cn particulicr la pos- 
sibilié de runbuse d’une veine puluoniure. Des (ursross de lobe 


Ron. épalement rapportées, par exemple du lobe moyen. 


Après radiothérapie 


Les modifivulons sont constunies et d'autant plus prévuces el 
intensés que l'irradiation est importante ou arsociée à une chimio- 
thérapie. Pour des dosés de 40 pgrays, les signes radiolopiques de 
pacumonic radique apparaissent cn 6 à $ scmaincs. La tomoden- 
siométne délecte des amomaules dès la Go de l'uradialron. Les 
lésions aiguës peuvent partiellement régresser Rous cnrticothéramie. 
L'évolution vers la fibrose est la règle. Des hypérdensités en verre 
dépou, associécs ou non à des plagcs de condensation alvéolairc Ron 
syslémausées, us à boules externes buéwres et réguhères, soul 
visualiséés. Leur topographie est fonction du champ de radiothé- 
rapic utilisé. Un épanchement pleural est partois associé. Plus tard, 
li fibrose radique se 1umtfesle par une condensalion réunie avec 
de fréquentes hranchectsries par traction dans les teritmirés puimo- 
naires adjacents. Les lésions se stabilisent en 9 à 12 mois [3]. 


Rechute néocpiasique 


Ta mise en évidence des récidives est la préoccupation essentielie 
de la surveillancé post-thérapeutique. La surveillance repose en pre- 
ouèrc intcntico sur la clinique, la biologic, les marquçurs tumoraux 
et lu rabouraphue standard. La place exacte de Li toruodensitummétre 
réste à définir. Actuellement, une tamadensitométne de référence 
est programmée 3 ou 4 mois après la chirurgie. Les récidives tumo- 
rales peuvent étre locales (sur Le moignon bronchique), régionales 
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{adénnpathies médiastinales, atteinte pariétale} ou locoréginnales. 
Les métastases peuvent survenir au cours de l’évelution. 

Un problème difhcile resic cciui du diagnostic entre fibrosc ct 
récidive tumorale. Toute modibcation morphologique d'unc tbrose 
chronique dort faire suspecier une récidive loumorafe, la comiparnsun 
avec les examens antérieurs successifs est fondamentale. 

L'IRM est discriminative quand la fibrose apparaît en hyposignal 
sur toutes Fes séquenccs. Unc fibrosc inflammatoire nc scra pas dis- 
uuyuée d'uce récalive tumvrale purce que les deux palholosies ont 
des Rkignaux semblables et d'intensité élevée. Tes gestes hiopsiques 
sont ainsi nécessaires, mais n'ont de valeur que positifs et ne sont 
pas dénués de nsques. La tomographic par émission de positons 
(TEP) serai une aile nubhscuiable dans la dérnarche agnos que 
entre fibrose et récidive tumorale [14]. 


PARTICULARITES DCS TUMEURS PRIMITIVES ÉPITHÉLIALES 


Carcinomes épidermoides 


Ccs tumoeurs sc développent à parür de la muqueuse trachécbron- 
chique el sout donc responsables de tuueurs plulôt proxunules qui 
auront comme particularité de retentir rapidement sur la luraière tra- 
chéale ou bronchique, entraînant très vite des trouhles de ventilation. 
L'extension locorégionale est souvent importante et rapide. 


Adénocarcinomes 


Ce sont aujourd'hui les tumeurs les plus fréquentes parmi les 
tumeurs primitives du poumon. Elles sc développent surtout dans 
le pouron pénphénque el sont suuvent responsables, tu 1noLns 
au début, de nodule{s} pulmonaire(s) nnigue(s) on multiples (du 
fait du caractère quelquefois mulaücemnque). Sur le plan anatoc- 
mopathologique. Ics adénocarcinomes sont d'agressivité variable. 
Les tumeurs invasives {tubulaires ou papillaires) s'accompagnent 
rapidement d'un euvalussement vasculaure lymphatique avec aké- 
nopathies métastatiques réginnales où à distance et de métastases 
systémiques. Il existe aussi des adénocarcinomes müni-invasifs 
(mixtes), des adénocarcinomes non invasits ct des adénocarci- 
ouuues 10 su. Les adénocurcinotues nou 1uvasifs ef 10 su curres- 
pondent aux tumeurs anciennement appelées brmchinlaalvéolaires 
qui, sur le plan histologique, se présentent comme des tumeurs à 
croissance lépidique, à savoir que les cellules tumorales tapissent 
les parois alvéoliures sans destruchivu de Parchsiecture pulnonuxre 
et sans envahissement des structures interstitieller et vasculaires. 
Ces proliféranions cellulaires peuvent entraîner une desquamation 
cndo-alvéolaire avce parfois une production dc mucus. On distin- 
eue la furme locubhsée, qui se mamfesie par un audule uniue, et la 
fooue dfuse mullacdulure fode de mufaiples foyers kuñnoraux. Lis 
fornte localisée va donc du simple nodule en verre dépoli au nodule 
de densité mixtc (verre dépoli ayant unc composante ussulairc) ou 
solide. À un stade plus avancé, il s'agit d'une plage de condeu- 
sation alvéolaire avec on hronchogramme aérigne Figure 15-16). 
La forme diffuse se traduit par des opacités en verre dépoli mixtes 
ou solides multiples, de topographie périphérique, plus ou moins 
confuentes el plus où moins associées à des opucilés en bandes 
Une sysfématisation à on lohe, deux lohes ou un prumon doit être 
assimilée à une forme diffuse et non pas à une forme localisée. Une 
condensation alvéolaire systématiséc homogène peut simuler unç 
paëutnome [15, 29]. Une hypodensié relalive de lu condensation 
alvémaire après injection de produit. de contraste fait apparaître Te 
signe de l'angiceramme qui est suggestif mais non spécifique du 
diagnostic de cette formc bronchiolc-alvéolairc d'adénocarcinome, 
Le bronchogramme visible peut dessiner des bronches étirécs, 
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Figure 35-15 Adénacarcinome mucineux Invasli. Coupe tamo- 
densitométrique transverse passant par les lobes supérieurs. Comblement 
parenchymateux systématisé faisant bomber la partis supérieure de 1a 
grande scissure vers l’arrière, témoignant d'une hyperproduction de 
œucus intru-uivéoiure. Adénocurcinome nom muvineux à Croissance 
lépidique. Noter lu présence de petits nodules dispersés dans le poumon 
contolatéral. 


rétrécics ct rigides, signç qui nc sc rencontre pas au Cours des pneu- 
wupullues infectieuses. 


Carcinomes à grandes cellules 


Ceux-ci n’oftrent pas de particularité par rapport aux adénocar- 
ciuounes #l curcinuurs épidermuoides, On uuhviduahse néanmoins 
uné forme particuliére qui est le carcinnme à cellules géantes. Ce 
dernier donne précocement des métastases à distance. $on pronostic 
cst dans l'ensembkc mauvais. 11 apparaît commcç une masse volumi- 
nçusc périphérique, arrondic ct volonticrs bicn limitéc. Son çxtcn- 
sion directe à la paru huracique est féquenute [47] 


Garcinomes adénoïdes kystiques (cylindromes) 15] 


Ces tumeurs qui soul de Lype voisin des tutueurs des glandes saæli- 
väires ont une tendance à une éxtension sour-muqueuse, Re dévelnp- 
pant essentiellement sur la trachée ou les bronches sonches. Files 
apparaissent comme une infiltration sessile, polvpoide, annulaire 
ou diffuse. Une composants de croissance cxtraluminalc cst visible 
et luumxlenlonmétne de facon très [réqueute, La moyenne d'âge 
de survenne vane entre Al} et 50 ans_ TI] n’4 zucune relation avec 
la consommation tabagique. L'aspect tomodensitométrique montre 
une aterlace eulre l’aur tutrutrachél et la tumeur parlwtecmuent Lsse 
el régulière. Les méastuses vanglonrmures sont Grès iuhabituelles. 
Ler métastases hématogènes à distance peuvent Être nhservées 
jusque dans un peu plus d'un tiers des cas. 


Carcinomess à petitas callules 


En cas de carcinome 3 petites cellules, qui est une fumeur 
agressive, prenant origine dans les cellules neurc-endocrines, les 
rccommandations sont ditférenics des autres cancçcrs. Quand l’at- 
leinte métustalique esl présente, l'aiteinte des organes abdynu- 
naux est aussi présente dans plus de 60 p. 109 des cas, la glande 
surrénale et le foie étant les sièges les plus fréquents de dissé- 
mination {38, 54], La TEP coupléc à la tomodensitoméinic cffrc 
l'avantage d'une imagerie d'évulualion corps enluer. Des études 
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ont montré que la TEP-TDM entraînait un changement de la sta- 
dification dans plus de 17 p. 100 des cas [18]. Dans une série 
prospective, la TEP-TDM a entraîné une aggravation du stade 
dans environ 8 p. 100 des cas pour la détection de métastases 
à distance quand on la comparait aux autres téchniques tradi- 
tionnelles d'évaluation [5, 6]. De plus, la détection de ganglions 
atteints supplémentaires peut permettre un ajustement correct de 
la planification de la radiothérapie dans plus de 25 p. 100 des cas 
[51]. En raison d’une incidence élevée des métastases cérébrales, 
la recherche d'atteinte du système nerveux central est systéma- 
tique lors du bilan initial. Les métastases cérébrales peuvent être 
présentes dans plus de 10 p. 100 des cas au moment du diagnostic 
[21, 26]. L'atteinte osseuse est considérée comme étant le siège 
le plus fréquent des disséminations métastatiques (35 p. 100 des 
cas), donc la scintigraphie osseuse fait généralement partie du 
bilan d'évaluation initial [1]. Toutefois, il est très probable que 
la scintigraphie osseuse puisse être remplacée dans l'algorithme 
iagnostique par la TEP-TDM corps entier. 





CUI TI 


AUTRES TUMEURS MALIGNES 


Tumeurs carcinoïdes 


Ces tumeurs sont de malignité réduite, mais peuvent récidiver 
localement après résection chirurgicalé ou métastaser à distance. 
Elles sont le plus souvent endobronchiques, rarement de topogra- 
phie périphérique. En tomodensitométrie, elles se présentent, dans 
leur forme typique, comme des tumeurs centrales endo- et trans- 
bronchiques, fortement rehaussées après l'injection de produit de 
contraste [35]. Ce caractère est toutefois inconstant. 


Sarcome de Kaposi 


Il survient chez les sujets immunodéprimés et est particulière- 
ment fréquent chez les patients homosexuels atteints du SIDA. Les 
lésions discoïdes se développent sur la plèvre viscérale et sur l'arbre 
trachéobronchique. L'atteinte a une topographie péribronchovascu- 
laire et ganglionnaire. 

Radiologiquement, l'atteinte pulmonaire est plus souvent diffuse 
que localisée. Elle est constituée d'opacités pulmonaires nodulaires 
plus ou moins confluentes, d'opacités linéaires de nature intersti- 
tielle, soit péribronchovasculaires proximales, soit plus périphé- 
riques. Elles sont associées à des adénopathies et à un épanchement 
pleural. Enfin, une atteinte isolée de la muqueuse bronchique peut 
s'accompagner d'une radiographie normale. En tomodensitométrie, 
la topographie péribronchovasculaire des lésions parenchymateuses 
est bien mieux appréciée ; l’aspect un peu irrégulier et déchiqueté de 
ces opacités péribronchiques est aussi très évocateur du diagnostic 
[55]. En outre, des nodules pulmonaires finement spiculés sont 
découverts dans le poumon sous-pleural, de même que des épaissis- 
sements des septa interlobulaires (Figure 15-17). 





Autres tumeurs 


Elles sont rares. Les sarcomes primitifs peuvent être parenchyma- 
teux, bronchiques ou endobronchiques. Ils n’offrent pas de particu- 
larité radiographique ou tomodensitométrique. 

Les carcinosarcomes, les angiosarcomes et les mélanomes malins 
sont exceptionnels et n'offrent pas non plus de particularité permet- 
tant de les suggérer sur les examens radiologiques. 

L'hémangio-endothéliome  épithélioïde (ou IVBAT pour 
intravascular-bronchiolo-alveolar tumor) est une tumeur d’origine 
endothéliale qui croît en passant à travers les pores de Kohn pour 
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Fiqure 15-17 Sarcome de Kaposi chez un patient infecté par le 
VIH. Tomodensitométrie. Épaississement péribronchovasculaire périhi- 
laire bilatéral associé à des nodules de contours spiculés, « en flam- 
mèches », et des épanchement pleuraux bilatéraux de moyenne abon- 
dance. 


gagner l’alvéole voisine. La prédominance féminine de cette tumeur 
au niveau du poumon évoque la possibilité d'une stimulation œstro- 
génique. Dans 50 p. 100 des cas, le diagnostic est de découverte 
fortuite, l’évolution est lente vers une insuffisance respiratoire pro- 
gressive. Radiologiquement, il s’agit de multiples images nodulaires 
bilatérales, de 0,5 à 1,5 cm de diamètre, pouvant atteindre 3 cm, à 
prédominance sous-pleurale. L’envahissement pleural est possible, 
de même qu'un envahissement diaphragmatique ou ganglionnaire. 
Les métastases surviennent dans 22 p. 100 des cas. 

Le pneumoblastome est une tumeur faite d'éléments épithéliaux et 
mésenchymateux survenant à tout âge, mais qui est surtout vue entre 
30 et 40 ans. L'aspect radiologique est un peu différent selon qu'il 
s’agit d'un enfant ou d'un adulte. C’est une masse unique, arron- 
die ou polylobée, parfois de petite taille chez l'adulte, maïs souvent 
volumineuse, mesurant 4 à 20 cm, occupant en entier l’ensemble de 
l'hémithorax et refoulant le médiastin chez l'enfant. Des calcifica- 
tions sont possibles. La masse est volontiers hétérogène et nécro- 
tique en tomodensitométrie après injection de produit de contraste. 
L'épanchement pleural, associé à une fréquente atteinte ganglion- 
naire, semble rare. 


LYMPHOMES 
ATTEINTE MÉDIASTINALE 


Le médiastin est le lieu de développement de lymphomes hod- 
gkiniens ou non hodgkiniens (LNH). Les LNH du médiastin peu- 
vent être divisés en lymphomes primitifs du médiastin, lymphomes 
secondaires et lymphomes lymphoblastiques. 


Maladie de Hodgkin 


La maladie de Hodgkin (MH) est la tumeur médiastinale maligne 
la plus fréquente (2 000 nouveaux cas par an en France), loin devant 
le thymome. L'atteinte médiastinale concerne 60 à 70 p. 100 des 
stades I-IT sus-diaphragmatiques (classification d'Ann Arbor 
[Tableau 15-IIT]), et 70 à 80 p. 100 des stades ITI-TV. La maladie 
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Classification d’'Ann Arbor (bilan d'extension initial). 


Stade | 1 groupe ganglionnaire atteint 


Stade I! Au moins 2 groupes ganglionnaires atteints du même côté 
du diaphragme 


Stade II! Atteinte ganglionnaire de part et d'autre du diaphragme 


Stade IV Atteinte viscérale : os, foie, poumon, moelle osseuse 


SigleS : atteinte splénique dans la maladie de Hodgkin (où la rate est assimilée à un ganglion). 
Sigle E (ou C) : atteinte viscérale contiguë à une adénopathie de voisinage (témoin 
d'une atteinte locale par contiguité), à distinguer d'un stade IV (témoin d'une atteinte 
viscérale par vole hématogène, de plus mauvais pronostic). 

Sigle À ou B : respectivement, absence ou présence d'au moins un signe d'évolutivité cii- 
nique (fièvre amaigrissement, sueurs nocturnes). 

Sigle X : forte (bulky) masse tumorale définie par une masse unique dépassant 10 cm de dia- 
mètre transverse maximal et/ou un rapport MT supérieur à 35 p. 100 à la radiographie de 
thorax. 


survient classiquement chez un sujet jeune (30-33 ans) présentant 
des signes généraux (fièvre, asthénie, sueurs nocturnes) et un syn- 
drome inflammatoire biologique. Les signes compressifs sont rares. 
Le diagnostic est parfois évoqué lors de la découverte fortuite d'un 
élargissement du médiastin à la radiographie de thorax. 

La maladie de Hodgkin progresse par contiguïté, de ganglion en 
ganglion, puis de groupe ganglionnaire en groupe ganglionnaire. Les 
groupes ganglionnaires les plus atteints sont situés dans le médiastin 
antérieur et moyen, expliquant le classique aspect « en cheminée » de 
la radiographie de thorax chez certains patients. Le diagnostic est his- 
tologique et repose sur la biopsie d’une adénopathie. Rappelons que 
les procédures de ponctions ganglionnaires sous contrôle échogra- 
phique ou tomodensitométrique ont largement prouvé leur efficacité 
et doivent être privilégiées, chaque fois que possible, par rapport aux 
procédures chirurgicales [58, 59]. Les masses médiastinales anté- 
rieures en particulier peuvent bénéficier d’un abord biopsique sous 
contrôle tomodensitométrique en passant en dedans des vaisseaux 
mammaires internes le long du sternum (Figure 15-18). Le système 
co-axial (14 à 16 G, 18 G pour le poumon) permet de réaliser plu- 
sieurs prélèvements en laissant le guide en place. Le matériel doit 
être en partie fixé et en partie conservé à l’état frais pour congélation. 

Il est impératif d'évaluer correctement l'extension de la maladie 
au moment du diagnostic, les formes localisées pouvant bénéfi- 





Figu : Maladie de Hodgkin. Biopsie sous contrôle tomoden- 
dbrdtique: Coupe tomodensitométrique en fenêtre médiastinale. 
Ponction d'une volumineuse masse médiastinale antérieure à l'aide d'un 
système co-axial 18 G de 15 cm. Histologie : maladie de Hodgkin. 
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cier d’une association radio-chimiothérapie, et les formes « sous- 
traitées » étant à fort risque de rechute. Le pronostic de la maladie 
est globalement favorable avec un taux de rémission complète de 
95 p. 100 pour les stades I et II, de 80 p. 100 pour les stades IITA et 
de 70 p. 100 pour les stades ITIB et IV. 


Lymphomes non hodgkiniens 


Les lymphomes non hodgkiniens (LNH) sont fréquents : 10 000 à 
20 000 nouveaux cas par an en France. L'atteinte médiastinale au 
cours des LNH peut être primitive ou secondaire. 

Les lymphomes primitifs du médiastin sont une nouvelle entité 
décrite pour la première fois au début des années 2000 [56]. Ils 
représentent la deuxième tumeur médiastinale antérieure maligne 
en termes de fréquence, après les lymphomes de Hodgkin. Ces 
lymphomes sont constitués de cellules du système MALT (mucosa- 
associated lymphoid tissue), cellules B de grande taille pour la plu- 
part [60, 62, 63]. Les femmes sont plus touchées que les hommes, 
avec un âge moyen de 37 ans. 

La tumeur médiastinale est souvent de grande taille, avec des 
composantes centrales nécrotiques. La courbe de survie est proche 
de celle de la maladie de Hodgkin. 

L'atteinte secondaire du médiastin au cours des LNH survient 
dans 20 à 40 p. 100 des cas. Elle est ubiquitaire dans le médiastin. 

Le lymphome lymphoblastique est une entité particulière, rare, 
mais représentant une urgence diagnostique et thérapeutique. Les 
signes compressifs sont souvent au premier plan et rapidement 
(quelques heures) évolutifs, chez un sujet jeune. 


Place de l'imagerie 


En plus de son rôle de dépistage, la radiographie de thorax a un 
intérêt essentiellement pronostique dans la maladie de Hodgkin 
au moment du diagnostic, par le calcul du rapport « M/T », où M 
désigne le diamètre horizontal maximal du médiastin et T le dia- 
mètre horizontal du thorax en T6. Un rapport M/T supérieur à 
35 p. 100 désigne une forte masse tumorale (médiastin bulky) et est 
associé à un pronostic péjoratif [61]. 

Les indications de la tomographie par émission de positons asso- 
ciée à la tomodensitométrie (TEP-TDM) dans le bilan d'extension 
initial et le suivi des lymphomes sont maintenant bien codifiées 
[57]. Pour tous les Ilymphomes fixant le fluorodésoxyglucose (FDG) 
(lymphomes hodgkiniens, lymphomes B diffus à grandes cellules, 
lymphomes folliculaires et du manteau), la TEP-TDM peut révé- 
ler des atteintes ganglionnaires qui échapperaient à la tomodensi- 
tométrie multicoupes sur des critères de taille stricts. Elle permet 
de guider la biopsie en orientant le radiologue vers les zones tumo- 
rales ou les adénopathies les plus actives, donnée particulièrement 
utile en cas de masse unique, volumineuse et hétérogène. Elle est 
également très sensible dans le diagnostic de récidive précoce et 
permet d'adapter rapidement le traitement en cas de réponse jugée 
insuffisante. Enfin, sa supériorité la plus nette par rapport à la tomo- 
densitométrie est probablement sa capacité à différencier les masses 
résiduelles actives des masses résiduelles inactives, en évitant une 
nouvelle biopsie. 

En dépit de tous ces avantages, la tomodensitométrie reste à ce 
jour indispensable dans la prise en charge des lymphomes, pour 
plusieurs raisons. Sa résolution spatiale tout d’abord, nettement 
supérieure à celle de la TEP-TDM : la réponse au traitement restant 
largement fondée sur la mesure de la somme des produits des plus 
grands diamètres [57], la tomodensitométrie garde toute sa place 
dans l'évaluation précise du volume tumoral et de son évolution. 
La tomodensitométrie est également plus sensible que la TEP-TDM 
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pour la détection des nodules pulmonaires de petite taille et la carac- 
térisation de nodules pulmonaires actifs (localisations spécifiques ?, 
infection opportuniste ?). La différenciation d'un stade IIE et d’un 
stade IV nécessite une analyse parenchymateuse fine pour laquelle 
la TEP-TDM peut être mise en défaut. Enfin, la tomodensitométrie 
reste le seul examen d'imagerie utile pour tous les lymphomes ne 
fixant pas ou peu le FDG et pour tous les patients n'ayant pu bénéfi- 
cier d’une TEP-TDM préthérapeutique [57]. 


Lymphomes pulmonaires et pleuraux primitifs 
Lymphomes pulmonaires primitifs 


Les lymphomes pulmonaires primitifs (LPP) sont rares : ils repré- 
sentent 3 à 4 p. 100 des LNH extraganglionnaires, moins de 1 p. 100 
des LNH et 0,5 à 1 p. 100 des tumeurs pulmonaires malignes pri- 
mitives. Soixante-dix à quatre-vingt-dix pour cent des LPP sont des 
lymphomes B de bas grade dérivés du BALT et appelés de ce fait 
baltomes ou maltomes [63]. Les maltomes évoluent lentement et 
sont souvent asymptomatiques. Ils ne requièrent pas de traitement 
systématique. Les lymphomes B diffus à grandes cellules (1BDGC) 
représentent 5 à 20 p. 100 des LPP. Ces lymphomes, caractérisés par 
une prolifération de cellules B de grande taille avec infiltration vas- 
culaire et nécrose, sont beaucoup plus agressifs que les maltomes, 
mais restent potentiellement curables. 

Les anomalies tomodensitométriques pour ces deux types de lym- 
phomes sont relativement similaires. Les LPP se manifestent par une 
ou plusieurs zones de condensation(s) alvéolaire(s), bien limitée(s), 
de contours parfois spiculés, mesurant entre 2 et 8 cm [60, 62, 63]. 
Un bronchogramme aérique est souvent présent (Figure 15-19). La 
condensation alvéolaire est le résultat de l’infiltration des cloisons 
alvéolaires et n’est pas la conséquence d’un véritable remplissage 
alvéolaire, bien qu'une composante d’alvéolite lymphocytaire 
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puisse être retrouvée au lavage broncho-alvéolaire, Un verre dépoli 
périphérique et/ou une infiltration interstitielle péritumorale et péri- 
bronchique traduisent l'extension progressive de la maladie. Des 
plages de nécrose centrale signent une agressivité locale et se ren- 
contrent plus fréquemment dans le LBDGC. 

Le lymphome B diffus à grandes cellules intravasculaire est une 
forme particulière et rare de LBDGC, caractérisé par une infiltration 
diffuse et exclusive de la lumière des petits vaisseaux, en particulier des 
capillaires. Les signes tomodensitométriques sont pauvres et peu réper- 
toriés. La tomodensitométrie peut être normale ou subnormale, contras- 
tant avec une dyspnée et des signes respiratoires souvent sévères. 

Les maladies de Hodgkin pulmonaires primitives sont excep- 
tionnelles, leur existence même est controversée. La présence de 
nodules pulmonaires isolés dans une maladie de Hodgkin peut se 
rencontrer dans les rechutes de la maladie. 


Lymphomes pleuraux primitifs 


Un lymphome pleural primitif peut se développer sur une cica- 
trice pleurale post-tuberculeuse, entre 20 et 55 ans après le début de 
la maladie [64]. Cette complication concerne 2 p. 100 des patients 
(préférentiellement les hommes) présentant des antécédents de pyo- 
thorax et/ou de pneumothorax iatrogène, le terme « pyothorax » dési- 
gnant dans ce contexte une poche pleurale liquidienne résiduelle, 
responsable d'une inflammation chronique. Ces lymphomes dits 
intracavitaires sont souvent de type B et associés au virus d'Epstein- 
Barr (EBV). Le radiologue doit se méfier devant un épaississement 
tissulaire pleural, isolé ou associé à une masse intraparenchyma- 
teuse, se développant au sein de la cavité résiduelle (Figure 15-20). 

Le lymphome primitif des séreuses associé à l’herpèsvirus 
humain 8 (HHV-8) est plutôt l'apanage du sujet infecté par le VIH. 
Ce virus étant également associé au sarcome de Kaposi et à la 
maladie de Castleman dans sa forme disséminée plasmocytaire, le 
radiologue doit s'attacher à rechercher, en plus de manifestations 
pleurales non spécifiques (épanchement, épaississement), des adé- 





Lymphome pulmonaire primitif de type « maltome » 
chez un patient suivi pour un syndrome de Gougerot-Sjôgren. 
Coupes tomodensitométriques en fenêtre parenchymateuse passant par 
les bases pulmonaires. Plage de condensation alvéolaire du segment 
postérobasal gauche, mal limitée, avec bronchogramme aérique, entou- 
rée de verre dépoli et de lignes septales (extension lymphatique). Noter 
la présence de kystes dans la lingula et la pyramide basale, témoignant 
d'une pneumonie interstitielle lymphocytaire associée. 


Lymphome pleural primitif intracavitaire chez un 
patient aux antécédents de tuberculose pleurale. Coupe tomo- 
densitométrique en fenêtre médiastinale après injection de produit de 
contraste 10dé. Perte de volume de l’hémithorax droit et petite calci- 
fication pleurale paravertébrale droite en rapport avec les antécédents 
de pleurésie tuberculeuse. Epanchement pleural droit et épaississement 
pleural tissulaire nodulaire, irrégulier, fortement rehaussé par l’injec- 
tion. Remaniement costal en regard. 
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nopathies et des anomalies parenchymateuses pouvant orienter vers 
l’un de ces diagnostics. 


Lymphomes pulmonaires et pleuraux secondaires 


Lymphomes pulmonaires secondaires 


L’atteinte secondaire du parenchyme pulmonaire au cours d’un 
lymphome peut survenir soit par contiguïté à partir du médiastin 
(stade ITE), soit par voie hématogène (stade TV). Elle concerne les 
lymphomes hodgkiniens et non hodgkiniens. L'atteinte pulmonaire 
survient dans 8 à 19 p. 100 des cas de maladie de Hodgkin. Elle 
est exceptionnellement isolée au moment du diagnostic initial. La 
distinction entre stades IIE et IV est particulièrement importante 
dans ce cas car les stades ITIE peuvent éventuellement bénéficier 
d’une radiothérapie si le ou les nodules parenchymateux peuvent 
être inclus dans le champ d'irradiation. Le stade IV, de plus mauvais 
pronostic, ne peut être traité que par chimiothérapie. 

En pratique, la distinction tomodensitométrique entre les deux 
stades est parfois difficile. Les nodules parenchymateux sont clas- 
siquement de petite taille (1 à 4 cm), homogènes, de contours nets 
ou spiculés, parfois avec un bronchogramme aérique. Une distri- 
bution aléatoire et des localisations multiples sont en faveur d’un 
stade IV (Figure 15-21). Un nodule parenchymateux isolé, situé en 
regard d'adénopathies parabronchiques, médiastinales et/ou hilaires 
homolatérales pathologiques, est plutôt évocateur d'atteinte par 
contiguïté. Dans ce cas, on peut également noter un infiltrat péri- 
bronchovasculaire reliant le nodule ou la masse pulmonaire et les 
adénopathies adjacentes, témoignant de l'extension lymphatique 
progressive de la maladie. 


Lymphomes pleuraux secondaires 


Les localisations pleurales secondaires sont plus fréquentes dans 
les LNH que dans la maladie de Hodgkin. L'atteinte peut surve- 
nir par contiguïté, au contact d’une infiltration parenchymateuse 
ou pariétale spécifique, obstruction du drainage lymphatique par 
de volumineux ganglions hypertrophiés ou obstruction du canal 
thoracique. Les anomalies tomodensitométriques ne sont pas spé- 
cifiques : épanchements, épaississement nodulaire ou diffus de la 





D 


Figur : Maladie de Hodgkin de stade IV. Coupe tomodensi- 
ou en fenêtre parenchymateuse. Multiples nodules et masses 
pulmonaires, de distribution hématogène aléatoire, mal limités, avec 
bronchogramme aérique pour certains. Le patient présentait également 
des adénopathies sus- et sous-diaphragmatiques de taille significative. 
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plèvre, atteinte médiastinale, inframédiastinale, pariétale ou paren- 
chymateuse contiguë. 


| VARDLIMAREE Puce me IARAAT INIMMÉDRMRAIÉE 
IMPUMES LVHEZ LES VI VUNODEI MINES 


Les syndromes lymphoprolifératifs de l’immunodéprimé sont 
souvent associés à une réactivation de l'EBV. Ils comprennent plu- 
sieurs entités bénignes et malignes, dont les lymphomes associés au 
SIDA et les Ilymphomes post-transplantation. 

Les lymphomes associés au SIDA sont pour la plupart des lym- 
phomes B de haut grade, associés dans 50 à 85 p. 100 des cas à une 
infection à EBV. Ils surviennent à un stade tardif de l’immunodé- 
pression (CD4 < 100/mm$) et sont de mauvais pronostic. L'atteinte 
thoracique est fréquente, typiquement extranodale et intraparenchy- 
mateuse, La tomodensitométrie retrouve un ou plusieurs nodules de 
contours réguliers, parfois excavés, mesurant entre 1 et 5 cm de dia- 
mètre et souvent associés à des épanchements pleuraux. 

Les syndromes lymphoprolifératifs post-transplantation com- 
prennent tout un spectre de proliférations lymphocytaires bénignes 
et malignes liées à l'EBV, survenant dans 1 à 20 p. 100 des cas après 
un greffe de poumon, de cœur, de rein, de foie et de moelle osseuse 
(par ordre de fréquence). Le délai d'apparition du syndrome lym- 
phoprolifératif est de 3 semaines à 6 ans, la grande majorité des cas 
survenant durant la première année suivant la greffe. La tomoden- 
sitométrie retrouve des nodules ou masses multiples, bien limités, 
parfois excavés, prédominant dans les régions sous-pleurales et péri- 
bronchiques (Figure 15-22). Un halo de verre dépoli périphérique 
est retrouvé dans 30 p. 100 des cas autour des nodules. Le pronostic 
dépend de l'étendue de l'atteinte, avec une mortalité allant de 40 à 
70 p. 100 des cas. Un diagnostic précoce est indispensable afin de 
réduire au plus vite l’immunodépression. 

Enfin, la granulomatose lymphomatoïde de Liebow (grade ITF) est 
une maladie rare qui représente moins de 3 p. 100 des lymphomes 
pulmonaires primitifs. Cette maladie est caractérisée par un infil- 
trat polymorphe de lymphocytes B « atypiques », infectés à EBV 
et de lymphocytes T. La prolifération est typiquement extranodale, 
angiocentrique et angio-invasive. Elle touche le poumon dans deux 
tiers des cas. Les anomalies tomodensitométriques consistent en des 
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gut : Syndrome lymphoprolifératif post-transplantation 
de un paient de 57 ans transplanté cardiaque 2 ans aupara- 
vant et se présentant pour une dyspnée. Coupe tomodensitomé- 
trique en fenêtre parenchymateuse. Nodules et masses de contours nets, 
excavés pour certains, de localisation aléatoire avec prédominance sous- 
pleurale, associés à un épanchement pleural bilatéral. 
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nodules ou des masses de contours irréguliers, de localisation péri- 
bronchovasculaire et/ou le long des septa interlobulaires, excavés 
dans 30 à 40 p. 100 des cas. Une régression spontanée est possible. 


Les expressions radiologiques des tumeurs bénignes bronchopul- 
monaires dépendent du siège de leur développement, qui se produit 
soit dans la paroi des grosses bronches accessibles à l’endoscopie, 
soit en plein parenchyme pulmonaire. Chaque variété histologique 
présente des particularités macroscopiques et évolutives. 


L'hamartochondrome, ou hamartome, est de loin la tumeur 


bénigne la plus fréquente. La plupart des hamartomes sont des 
tumeurs siégeant dans le poumon périphérique, bien que des loca- 


lisations endobronchiques soient possibles. Développée à partir du 
tissu conjonctif, cette tumeur est composée à la fois de tissus épithé- 
liaux et de mésenchyme. Le cartilage est généralement la compo- 
sante mésenchymateuse prédominante et sa matrice présente, à des 
degrés variables, des calcifications ou des ossifications [66-68]. La 
graisse et le tissu musculaire sont aussi des composants abondants. 

Sur le plan radiologique, l’image est le plus souvent arrondie, 
de petite taille, inférieure à 2,5 cm, avec des limites nettes et régu- 
lières. Les calcifications ne sont repérées radiologiquement que dans 
5 p. 100 des cas [72, 77]. La tomodensitométrie est plus sensible que 
les radiographies conventionnelles pour mettre en évidence les calci- 
fications et la graisse (Figure 15-23). Les collections graisseuses sont 
recherchées sur des coupes fines et jointives. Les calcifications sont, 
comme en radiologie, évocatrices lorsqu'elles sont en position cen- 
trale ou en « pop-corn », ou lorsqu'elles sont diffuses à la totalité de la 
masse [71, 74, 75]. Les critères qui permettent le diagnostic d’hamar- 
tome en tomodensitométrie sont, pour Siegelman et al., une masse de 
diamètre égal ou inférieur à 2,5 cm, aux contours lisses et qui contient 
des amas graisseux ou l'association de zones de graisse et de zones 
calcifiées [76]. En IRM, l’hamartochondrome a un signal d’intensité 
intermédiaire en TI et de forte intensité en T2. Des septations lobulées 
sont visibles sur les deux séquences, et le rehaussement du signal est 
la règle après injection de gadolinium, plus marqué sur les septa. 


Elles se traduisent par des opacités arrondies intrapulmonaires, 
généralement bien limitées. Elles sont très rarement endobron- 
chiques. Le diagnostic histologique n'est reconnu que par la biop- 
sie endoscopique ou percutanée, voire après exérèse chirurgicale. 
La tomodensitométrie peut cependant parfois appréhender le diag- 
nostic. Le lipome pulmonaire ou le lipome endobronchique se 
traduisent par des masses bien limitées, homogènes et surtout de 
densité graisseuse [67]. Les autres tumeurs, fibrome, neurofibrome 
ou schwannome, tumeur d’Abrikossof, chémodectome et gloman- 
giome, sont rares et n'offrent aucune particularité radiotomodensi- 
tométrique. 


Une classification simple a été proposée par Martin [73]. Elle 
repose sur l'histologie et le terrain sur lequel se développent 
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| Hamartochondrome. a) Cliché de face agrandi sur 
(à hémithorax gauche. Nodule solitaire de 15 mm de diamètre se proje- 
tant en plein hémithorax. Ses contours sont nets et réguliers. b) Coupe 
tomodensitométrique passant par le nodule avec agrandissement et 
injection de produit de contraste (1,5 mm d'épaisseur). Le nodule a des 
limites régulières et nettes. Il prend très peu de contraste. Sa densité est 
hétérogène avec des plages de densité graisseuse. 


les lésions léiomyomateuses. Sur le plan radiologique, les léio- 
myomes se traduisent toujours par des opacités rondes et bien 
limitées, multiples et bilatérales. Trois grands cadres peuvent 
être individualisés. 

Les léiomyomatoses de la femme sont généralement des métas- 
tases d’un léiomyome bénin utérin [65]. Ces localisations secon- 
daires sont hormono-sensibles et peuvent régresser après hysté- 
rectomie, ovariectomie bilatérale ou traitement progestatif à long 
terme. Le problème diagnostique qui peut être rencontré est celui de 
métastases pulmonaires d’un léiomyosarcome utérin de bas grade et 
d'évolution lente. 

Les léiomyomes pulmonaires multiples vus chez l’homme sont 
généralement des métastases d’un léiomyome bénin, quel qu’en soit 
le siège primitif. Ils sont strictement insensibles aux traitements hor- 
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iowuuux et à Loute chumothérupie. Le seul trurtemment pussble esl 
la chirurgié, Ces lésions ont tendance à croître, à la manière d’un 
sarcome d'évolution lente. 

Les hamartomes puimonaires fibroléjomyormateux imulfiples sur- 
viseur aussi bieu chez l'homme que chez [ui ferme, ef à tout âge. Il 
s’agit de tumeurs strictement primitives, totalement bénignes, à rappro- 
cher des hamartochondromes [69]. Le seul traitement est la chirurgie. 


PAPILLOMATOSE LARYNGO.TRACMHÉO-BRONCHIGUE 


Cetle affechion survient surtout chez l'enfant. Elle se curaciénse 
par des papilomes hénins laryngés qui vont s’étendre et migrer verr 
la achéc ct les bronches proximales. puis les voics æéricnncs pér- 
phériques. Ces fragments sont à l’ongine de mélaslases bronxcno- 
laïres d’origine bronchogëné, Files yont se cmnporter comme der 
tumeurs parenchymateuses multiples d'évolution lente [70]. Toutes 
les localisations sont possibles, y compris le poumon sous-pleural. 

Les vpacilés radiograplnques sont volunliers excavées, avec des 
Récrétions qui peuvent reproduire l'aspect radiagraphique des hran- 
chectasies kystiques. 


HEMANGICOME 


C’est une Lumeur habiluellerment de dopograplue suus-pleurale. 


File re traduit par une opacité arréndie ou lobolée. 


TÉRATÔME OÙ KYSTE DERMOIDE PULMONAIRE 


Exceptionnelle, cetté tumeur apparaît en tomodensitométrie 
comme unc opacité de densité tissulaire ou liquidiçnne, pouvant 
conteur des ins grusseux el des calaicutions. 


MÉTASTASES PULMONAIRES 


La fréquence élevée des métastases pulmonaires s'explique par le 
rôle de filtre que joue lc parçachymc pulmonaire. La çonnaissancec 
des mécanismes de drnnage et de muyrabun iles cellules néupla- 
riqués à partir du sfte tumoral initial permet la compréhension der 
différents aspects des métastases pulmonaires. La tomodensitométfie 
est actuclicment la tcchnique d'imagerie la plus performante pour le 
disgnosi des métaslases pulmonaires. La survenue de sélaslases 
pulmonaires n’est plus synonyme de rennncement. thérapeutique. 
La chimiothéramie allonge la durée dé survie et peut aboutir à la 
guérison Quand la maladic métastatique pulmonaire cst isoléc, la 
chururyie el/ou la raiolréquence sout envisageables, 


VOIES GE CISSÉMINATION TUMORALE 


La généralisation d’un procéssus tumotal ne s'effectue pas direc- 
tement à partir du sitc tumoral initial : cllé résuitc souvent d’un 
processus de hssénunations en cascaile, avec allemte successive de 
plusieurs organes relais [RO]. Te ponmon est, aprës les ganglians, 
l'organe le plus fréquerament atteint, avant l'os, le cerveau, la peau 
cr le foic [88]. L'attcinte du poumon survient ainsi de trois mamières 
dufférentes [$0. 86]. 


Le poumon est k filtre initial et exclusif 


Ce mode de dssémunalion intéresse un grüuupe de luueurs pur- 
üculères. Ce groupe inclut les carcinomes de La lêle el du cou, les 
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luneurs du Te1e el du testicule, les chornxvurcrnonmes, les sarvuines 
ostéogémiques ct les sarcomces des tissus mous, ics mélanomcs, ct 
enfin quelques tumeurs endocrines (de a thyroïde, des surrénales). 
Tes métastases pulmonaires de cés cancers et le meilleur pronostic 
parce qu'elles sant salées et qu'elles peuvent hénéficier d'un traite- 
ent agressif souvent curalif. 


Atteinte pulmonaire séquentielle 


Les métastases pulmonaires surviennent alors qu'il existe déjà des 
métastases, le plus souvent hépatiques {premier filtre des tumeurs du 
tractur gastra-intestinal et parfois de l'ovaire) qu osseusés (trmeur 
de 14 prostate). Tes cancers de l’œsophage, les Cancers reLlaux ras 
aussi colhques, héornquenent drinnés par le syslècuée porle, peuveni 
ccpcodant générer des métastases pulmonaires is0lécs, sans métas- 
tase hépatique. 


Atteintes métastatiques simultanées 


Le poumon, le foie et les as sont simultanément atteintr : les tumeurs 
utiles reucunlrées sunt celles de la vessie, de l'ulérus (corps vu vob} 
ct du scin, qui cnvahissent 1e foic ct lc poumon indépcndamment par 
voie lymphaüque et veineuse systématique. Les cancers du rein peu- 
vent ainsi envahir simultanément le poumon et l'os. 

Ainsi là connaissance du siège et de l’histologie de la tumeur 
ulile oneste-t-elle la recherche vers d'autres siies de métastases 
potcnticllement associées à celles du poumon. Les chemins qu'cm- 
prunte le matériel cellulaire néoplasique pour le développement des 
métastases puimonaires Ront au nombre de cing [RO], plusieurs moda- 
nés de dissécomalitm pouvant être associées chez le wêine paient. 


Artères pulmonaires : 
métastases pulmonaires hématogènes 


C’est la voie de dissémination là plus fréquente. Ta dissémina- 
uon est hémulugène quand l’embole celluliure uévplasique issu de 
la tumcer initialc cmpruntc les vcincs systémiques. Cçttc migration 
hématogène a lieu quel que soit le type de drainage imitial de la tumeur 
maligne, veineux 8 lymphatique. Dans ce dernier cas, la circalatian 
lymphalique de la lulabhté du corps se draine dans le canal uracique 
qui sc jette Rui-même dans la veine cave supéricurc. La dissémination 
hématogène conduit lembole néoplasique au cœur droit, puis dans 
les vaisseaux arténiels pulmonaires. L'embole a une petite taille {100 
à 200 pm). T1 se bloque dans la lumière des artériales pulmonaires 
wtralobulures et euvalut la paroi arténobure. La umeur peul se déve- 
lopper soit dans l’alvéole, soit dans l'interstitium [53]. 


Lymphatiques intrapulmonaires 


L'extension néoplasique intrapulmonairc sc fait cn cmpruntant les 
axes lymphatiques contenus dans l’interstitiom des gaines pénibron- 
chavasculaires, des septa interlobulaires et de 13 nlèvre. T/atisinte 
est dite antérograde à parür d’une snélaslase itrupulmonaté héma- 
togènc, Elle est dite rétrograde à partir d'unc attcintc imitialc des 
gaoglions médiastinaux covabis, pas toujours hypcrtropmés. 


Espace pleural 


À partir d’une métastase pleurale hématogène ou d'une métastase 
pulmomure sous-pleuraie, le hqude 1otrapleural physivlusgique peut 
véluculer les cellules nécplasiques el étendre laltente pleurale à 
tout où partic de l'espace pleurai. 
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Voies aériennes 


C’est une voie de dissémination moins importante, qui pourrait expli- 
quer certaines tumeurs métastatiques de cancers pharyngolaryngés. 


Artères bronchiques 


Plusieurs routes théoriques d'embole sont décrites, qui emprun- 
tent la lumière des artères bronchiques. Elles peuvent expliquer en 
partie la survenue et le développement des métastases endobron- 
chiques et pleurales. 


Les métastases pulmonaires se révèlent sous cinq aspects radiolo- 
giques différents. Un aspect peut résulter d’un ou de plusieurs méca- 
nismes de dissémination différents. 


Nodule pulmonaire 


Le nodule pulmonaire (Figure 15-24) est l'aspect le plus fréquent 
des métastases pulmonaires hématogènes [80, 83, 86, 87]. La vascu- 
larisation artérielle pulmonaire est à l’origine d’une prédominance 
topographique nodulaire pulmonaire basale et périphérique, mais 
non exclusive, car toutes les topographies sont en fait possibles et 
visibles. À côté des topographies classiques périphériques et sous- 
pleurales, il faut souligner l'importance pronostique des topographies 
proximales et péribronchiques. En cas de résection chirurgicale, elles 
peuvent mener à une amputation d'un segment, voire d’un lobe pul- 
monaire qui n'est pas nécessairement le siège d’une dissémination 
nodulaire quantitativement importante et qui, en revanche, va ampu- 
ter notablement la fonction pulmonaire. Les nodules de topographie 
périphérique sont volontiers centrés sur un vaisseau pulmonaire 
(Figure 15-25). Tout est possible quant au nombre des métastases, 
depuis le nodule pulmonaire unique jusqu’à la véritable miliaire 
(Figure 15-26). Tout est possible également pour la taille, depuis le 








Métastases pulmonaires multiples et bilatérales. 
Radiographie de thorax. Les opacités nodulaires ont des contours nets et 
réguliers. Elles réalisent un « lâcher de ballons » typique. 


IMAGERIE THORACIQUE 


micronodule jusqu'au nodule occupant tout un champ thoracique. Un 
ensemble de nodules de tailles différentes oriente vers plusieurs épi- 
sodes d’emboles successifs dans le temps. L'aspect morphologique 
classique du nodule pulmonaire secondaire est celui d'un nodule 
dense ou très dense à contours lisses et réguliers (Figure 15-27). 
Cependant, toutes les variations sont encore possibles. Les nodules 
pulmonaires de topographie immédiatement sous-pleurale perdent 
volontiers leur forme arrondie et apparaissent sous forme de plaques 
d'aspect trompeur. D'autres nodules ont des contours nets mais irré- 
guliers, voire spiculés, un peu comme les cancers primitifs. D'autres 
enfin ont des contours flous, signe d’hémorragie alvéolaire périmé- 
tastatique. La cavitation spontanée est rare, plus fréquente au cours 
des métastases de cancers de la sphère ORL, de la sphère génitale 
féminine et des sarcomes osseux (Figure 15-28). Elle peut alors 
s'exprimer sous la forme d'un pneumothorax révélateur. La cavita- 
tion est, en revanche, très fréquente après une chimiothérapie. Les 
calcifications des nodules existent au cours de certains sarcomes 
(Figure 15-29). Rarement, les métastases pulmonaires peuvent se 
présenter sous forme de nodules en verre dépoli (adénocarcinomes 
muco-sécrétants, mélanome) ou de nodules tissulaires contenant un 
bronchogramme aérique (tube digestif, sein, ovaire). La persistance 
de nodules non évolutifs mais stérilisés par la chimiothérapie est 





Métastases pulmonaires hématogènes bilatérales 


et diffuses. Coupe tomodensitométrique de 10 mm d'épaisseur, acquise 
en technique hélicoïdale volumique. Noter que certains nodules périphé- 
riques sont centrés sur un vaisseau pulmonaire. 





Métastases pulmonaires multiples. Coupe tomoden- 
sitométrique centrimétrique. Opacités nodulaires réalisant une véritable 
miliaire diffuse. 
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Métastases pulmonaires basales bilatérales. Coupe 
tomodensitométrique centrimétrique. Opacités nodulaire rondes à 
contours nets et réguliers. 





Métastases pulmonaires. Coupe tomodensitométrique 
passant par les bases pulmonaires. Multiples nodules pleins et excavés de 
distribution hématogène, à prédominance sous-pleurale et basale, en rap- 
port avec des localisations secondaires d’un adénocarcinome du pancréas. 


décrite (testicule). À l'inverse, la disparition spontanée de métastases 
histologiquement prouvées a été rapportée. 


Lymphangite carcinomateuse 


La lymphangite carcinomateuse [87, 90] est le plus souvent l’ex- 
pression de la dissémination hématogène. Elle peut d’ailleurs s’asso- 
cier aux nodules. Elle est fréquemment observée, mais radiographi- 
quement sous-estimée. Elle s’observe essentiellement en cas de can- 
cers du sein, de l'estomac, du pancréas, de la prostate et du col utérin. 
La lymphangite carcinomateuse détermine les épaississements des 
septa interlobulaires, du tissu péribronchovasculaire et de l’intersti- 
tium sous-pleural. Elle est typiquement bilatérale mais, comme les 


217 





Métastase d’un ostéosarcome mandibulaire. Coupe 
tomodensitométrique en fenêtre osseuse démontrant le caractère sponta- 
nément dense, ossifié, de la lésion secondaire antérobasale gauche. 


nodules, elle peut être unilatérale, voire focalisée, La détection radio- 
graphique repose sur la présence des aspects suivants : 

— un épaississement péribronchovasculaire ; 

- un flou péribronchique et un flou des contours vasculaires et 
cardiaques : 

- des lignes de Kerley B et A lisses ou nodulaires ; 

— un épanchement pleural. 

Tous ces signes de surcharge sont non spécifiques. Plus typiques 
et parfois plus difficiles à préciser sont les aspects réticulaires et 
réticulonodulaires. Les coupes millimétriques tomodensitomé- 
triques objectivent particulièrement bien les épaississements de l'in- 
terstitium pulmonaire interlobulaire (Figure 15-30). Chez le sujet 
normal, seuls quelques septa sont visibles en tomodensitométrie. 
La visibilité d'un grand nombre de septa indique la présence d’une 
atteinte interstitielle à la fois dans les régions périphériques et dans 
le poumon central. Ces septa épaissis sont hautement suspects quand 
l'épaississement apparaît irrégulier avec des épaississements nodu- 
laires. Ces images ne sont pas totalement spécifiques car rencon- 
trées également au cours de la sarcoïdose, où s'associe cependant 
un signe très discriminatif, la distorsion lobulaire. L'épaississement 
de l’interstitium sous-pleural s’apprécie mal en tomodensitométrie 
au niveau de la plèvre périphérique et médiastinale, mais 1l apparaît 
évident au contact de la plèvre scissurale. L’épaississement péri- 
bronchique s’apprécie également mal s'il est diffus ; en revanche, 1l 
apparaît évident s’il est unilatéral ou plurifocal. 


Embolie tumorale 


L'embolie tumorale correspond à des emboles vasculaires de plus 
grande taille, associant du matériel néoplasique viable et une quan- 
tité variable de thrombus cruorique, issus le plus souvent d’un adé- 
nocarcinome (reins, estomac, sein) ou d’un hépatocarcinome. Ces 
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Lymphangite carcinomateuse du lobe inférieur droit. 
Coupe tomodensitométrique transverse passant par la partie inférieure du 
thorax. Localisation pulmonaire secondaire d'un cancer du sigmoïde. 


emboles déterminent des obstructions artérielles pulmonaires aiguës 
et subaiguës, sans envahissement de l’alvéole ou de l’interstitium. 
Elles restent soit peu symptomatiques (dyspnée, vagues douleurs, 
quelques hémoptysies), soit se traduisent par la survenue d'une 
hypertension artérielle pulmonaire. Radiographiquement apparais- 
sent des opacités alvéolaires associées à des épanchements pleuraux. 


Métastases endobronchiques 


Les métastases endobronchiques [83] se rencontrent surtout 
au cours des cancers du rectocôlon, du rein et du sein. Leur fré- 
quence est faible, estimée à 2 p. 100 de la totalité des métastases. 
Il s'agit le plus souvent d’une extension ganglionnaire hilaire pro- 
gressant dans le mur bronchique. Dans le cancer du sein, elles sont 
souvent homolatérales au cancer initial et difficiles à différencier 
d'une atteinte directe. Plus intéressantes sont les vraies métastases 
pariétales bronchiques (d’origine hématogène vraisemblable). Elles 
peuvent apparaître précocement et sont souvent symptomatiques 
(hémoptysie, wheezing). Elles sont recherchées au cours des fibro- 
scopies bronchiques systématiques en cas de cancer du sein. En ima- 
gerie, la tomodensitométrie permet une meilleure analyse des parois 
bronchiques et ainsi une meilleure identification des localisations 
pariétales et endoluminales bronchiques parmi les autres métastases 
intrapulmonaires parfois au contact (Figure 15-31). 


Autres 


Les aspects radiologiques des métastases pleurales sont expo- 
sés au chapitre 17. D'un point de vue thérapeutique, leur présence 
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Métastases endobronchiques. Coupe tomodensito- 
métrique de 3 mm d'épaisseur. Opacité en doigts de gant occupant la 
lumière dilatée d’une bronche sous-segmentaire du lobe supérieur droit. 
L'opacité correspond à une rétention de mucus en amont de l'obstacle 
tumoral endobronchique. 


contre-indique la résection chirurgicale des métastases pulmonaires 
et aggrave le pronostic de la maladie. Les métastases ganglionnaires 
médiastinales sont aussi une contre-indication de la chirurgie des 
métastases pulmonaires. 


Les récents progrès technologiques ont modifié les modalités des 
imageries thoraciques. La radiographie thoracique face et profil reste 
le premier examen réalisé et, dans ce contexte, plusieurs fois par an. La 
tomodensitométrie séquentielle a disparu au profit de la tomodensito- 
métrie volumique ou spiralée, beaucoup plus performante, en particu- 
lier pour l'analyse du thorax. Toutes les études comparatives réalisées 
entre 1975 et 1990 [80, 83] démontraient une plus grande sensibilité 
de la tomodensitométrie séquentielle dans la détection des nodules pul- 
monaires, face à la tomographie linéaire et à la radiographie standard. 
Cependant, l'augmentation de la sensibilité s'effectuait aux dépens de 
la spécificité, selon les études, égale ou inférieure à celle de la tomo- 
graphie linéaire. Dans les séries chirurgicales, les nodules pulmonaires 
additionnels exclusivement visualisés par la tomodensitométrie étaient 
jusqu’à 50 p. 100 d’entre eux des lésions autres que des métastases [95]. 
La spécificité de la tomodensitométrie a été cependant jugée suffisam- 
ment élevée pour justifier son recours dans le dépistage des métastases 
pulmonaires [80, 82]. La détermination précise des valeurs de sensi- 
bilité et de spécificité d'une imagerie pour la détection des métastases 
pulmonaires apparaît toujours difficile sur la base d’études cliniques. 
Les corrélations chirurgicales et histologiques ne sont pas toujours 
obtenues et elles ne représentent pas un standard parfait. Surtout, les 
séries publiées sont très hétérogènes, regroupant une grande variété de 
tumeurs primitives, ce qui nuit à la valeur de la spécificité. 
Sensibilité 

La sensibilité élevée de la tomodensitométrie pulmonaire est attri- 
buée, d'une part, à son principe d’imagerie en coupes, qui supprime 
toute superposition de structures anatomiques normales et, d'autre part, 
à l'excellente résolution en contraste entre le parenchyme pulmonaire 
aéré et les nodules de densité tissulaire. L'imagerie directe obtenue 
par l’acquisition de coupes axiales permet la visualisation de nodules 
invisibles en radiographie standard parce que situés dans des terri- 
toires radiographiques aveugles [78]. Les nodules découverts peuvent 
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avoir vx vulune unportant La résoluGon eu contraste élevée permel. 
quant à elle, la détection supplémentaire de petits nodules invisibles en 
radiographie standard et en tomographie linéaire car leur diamètre est 
inténicur au scuil des pouvoirs dc résolution physique (6 mm) des deux 
uuageries [80]. Li tommxleasituméttie peul ainsi détecter des nodules 
de mains de 5 mm de diaraëtre. Tous les petits nodelés né sont cenen- 
dant pas détectés [80]. Ainsi, dans les séries chirurgicales rapportées, 
les nodules pulmonaires qui échappaicnt aux cxamens tomodensitomé- 
tiques avant un datnète 1féneur ou égal à 3 eur [92] Lu seusibililé 
rapportée de la timodensitométrie était de 51 à 75 n. 10 [78, 80, A]. 
Ces valeurs ont été obtenues avec des appareils tomodensitométrigues 
dé la précédente génération, de type séquenücL Les acquisitions suçecs- 
sives délenmnaent des 1rrages espacées, d'oai les éermioires non analy- 
sés et une possible méconnaissance de nodules pulmonaires. 

Le développement dc la tomodensitométric spiraléc (79, 80. 94] 
a peruus de s'alfrancior de celte difficulté. Rémy-Jardin et ul. [94] 
ont comparé lés performances réspectivés de la tmnodénsitnmétrié 
séquentielle et de la tomodensitométne spiralée chez 39 patients por- 
tcurs dc nodulcs pulmonaires. Les deux techniques utilisaicnt unc 
collimation de 10 rm Le nornbre moyen de nodules pulmuomures 
déconverts est significativement plus élevé avec la tomodensitomé- 
trie spiralée, pour les nodules de moins de 5 mm de diamètre et pour 
les nodules compris cnére 5 ct 10 mm. Cctic sçnsibilité peut cncorc 
être néborée par l'ubhsalion de post-irnteinenuts de Lype proyecliun 
d'intensité maximale (MTP) en tomotensitométrie volumique [91] 
et par l'utilisation de logiciels d'aide au diagnostic (CAD pour com- 
puter-assisted detection system) [98]. 
spécificité 

Tous les nodules découverts ne sont pas des métastases. La spé- 
cificité est, à la ditférençe de la sensibilité, très influcncéc par les 
cuconsiunces climques. 

Ta spécificité est attendue très élevée nrar les fumeurs qui omt une 
forte propension à métastaser directement au poumon. Ainsi Peuchot 
ct Libshitz |[92] observent-ils une meilicure spécificité pour 1c groupe 
des surcomes el mélanunes (95 p. 100) curmpiré à celus des curci- 
nomes (77 p. 100). Le stade avancé d'extension locorégionale de la 
tumeur au site initial apparaît aussi jouer un rôle important en aug- 
mentant la probabilité diagnostique de métastasc. Les maladics intcr- 
currentes dunmuent la valeur de li spéciicilé. Des lésions avdulsres 
bénignes comme lér lésions de sarcoidose, la tuberculose, la siionse, 
l'histoplasmose, les ganglions intrapulmonaires, les infarctus pul- 
mOnaires, 1cs plaques pleuralcs peuvent touics sc mamfostor sous Fa 
foucue de uulules. L'exérèse chrumavule des aodules peut également 
générer des granulomés. La chimiothérapie peut mduire des inféctions 
opportunistes ou une toxicité pulmonaire, prenant l'aspect de nodules. 
La probabÜré de rencontrer de telles lésions cst moins élcvéc chez les 
palents jeunes que chez les pulhents âgés. Si la spécifié de lu tyum- 
densitométne est assez faible à un instant donné de fa maladie méta- 
statique, cn revanche unc stratégie d'imagerics incluant radiographics 
eL lomvodeus#oméines répéées pénodiquement au cours du déroule- 
ment. de la maladie et confrontées aux dennées cliniques successives 
aura un bién meilleur rendement diagnostique. Cetté stratégie inclut 
unc tomeiensitométne thoraciguc imitialc de référence, 


IMIPACTS DE L'IMAGERIE SUR LES INDICATIONS 
THERAPEUTIGUES DES METBSTASES PULMONAIRES 
[85, 49. 93] 


L’imagene thoracique ne doit être réalisée que si elle est capable 
de modifier la stratégic thérapcutique dec la maladic nécplasique 
mélistusée. Vue décision de trutement agressif des mélauslases pui- 
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omures, médicale ou cuirurncile, de peul être pose qu'avec une 
certitude diagnostique. Rien souvent ce diagnostic est obtenu par 
l'analyse des documents radiolopiques successifs. Le diagnostic his- 
tologigque doit Être exigé quand Ics circonstances cliniques font dou- 
ter du caraclère mélaslalique des uodules puluummures ubservés. La 
biansie obtenue par pfaiction transpariétale d'un nadole pulmenaire 
est réalisée sous guidage tomodensitométrique ou, plus raremént, 
Échographique. Positive, Ka biopsic a unc grande vaicur si lc noduic 
pukoominre esl umque. I resle que (oute culule mulGnodulkure n'est 
par obligatoirement une maladie métastatique ét qne tous les nodulés 
ne sont pas des métastases. 

La thérapeutique actucile des métastascs pulmonaires cst multidis- 
ciphnare. Le trañiernment médical commprent cminothérame, hémasm- 
thérapie et immunothéramie. Pour certaines tumeurs métastasées, telles 
que ic chonocarcinome, la tumeur de Wilms, lc carcinome tesuculaire, 
le surcome osseux ef E sarcume des Ussus ruous, la chiomuthérigne 
induit de nombreuses guénisons des cancers, même métastasés, Ta 
chirurgie. intervient pour l’exérèse des métastases pulmonaires rési- 
duclles parce qu'elles sont souvent résistantes à toute nouvcllc chimio- 
bérapie. Pour la mijonté des autres tnoeurs, le iraiterment aédiçul 
ralentit la croissance tumorale. Te recours à la résection chirurgicale 
des métastases pulmonaires est alors parfois possible : les critères de 
sélection des patients chirurgicaux sont actucllement Ks suivanis : 

— la tumeur ponntive uit êlre « contrôlée » : 

— iln'ya pas de métastase extrapulmonnaire ; 

_— iln'y a pas d'autre traïñtemént curatif hspotible ; 

— la fonction cardiaque ct pulmonaire autorise unc résection pul- 
IRLCIHUTE ; 

— nas exérêse complète de toutes les métastases apparaît techni- 
quement possible. 

L’exérèse complète çst le scul facteur pronostique individuel 
siyalicall que l’ou rerouve constamment dans (ouies les Études 
multifactoniellés post-apératoires réalisées [841]. L'âge, le nambhre, 
la taille et la bilatéralité des métastases pulmonaires ne semblent 
pas atfccter svstématiquement ia survic, 11 cn cst ainsi des métas- 
uses pulinoniures des safcuines vsseux où des Ussus ous. Il en 
est fout autrement des métastases pulmonaires des mélanomes 
où le nombre est an facteur proncstique essentiel Dans le cancer 
colique avec métastascs pulmonaires, un facteur pronostique Lmpor- 
tant semble être le laux plasmatique pust-vpéraiore de l'unbgène 
carcino-embhryonniaire, 3 tomodenritométnié intervient au temps de 
la sélection dés patients chirurgicaux dé la façon suivante : 

— analyse des sitcs cxtrathoraciques. Elle s'assure de l'absence 
d'extension loçorégiunale sur le site autil de li tumeur. Selon le 
type de a tumeur, elie participe à la récherche dés métartases extra- 
thoraciques sur les sités de prédiléction en fonction des particularités 
dé la tumeur initiale : 

— aondlyse des méustases pulaucaures. Tue preunère lormuden- 
sitométne est réalisée. Elle dénombre, âvet l'aide de la projection 
d'intensité maximalc {M1P), les nodulcs pulmonaires ct permet 
de déiernuner leur lopoyraphie (lobaire, seymmentare) ainsi que 
leur topographie (distale, péniphérique ou proximale). Si toutes les 
lésions nodulaires apparaissent résécables, et en l'absence de docu- 
ment d'imageric montrant unc allurc évoluüvce, unc scconde tomo- 
densMounéine esl progranmée après ut déku de surveillunce de 2 
à 3 mois environ. L'augrnentation du nombre de lésions nodulaires 
peut logiquement faire récusér la chirurgie pour ie patient, parce 
qu'elle signc une évolutivité de la maladic métastatique que la résçc- 
hu chrurgivule, même complèle, ne cuntrôleri pus. 

Si les métastases pulmonaires sont réséquées sous thoracoscapie, 
le mode de repérage des nodules peut vatier. Le chirurgien peut se 
contenter du repéragc qu'ofire la tomodensitométnic. D'autres tont 
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appel à des marquages physiques des nodules réalisés lors de pnnc- 
tion sous guidage tomodensitométrique., à l’aide de harpors, de colo- 
rats (bicu de méthylènc) ou de leur association [85]. Néanmoins, 
la bomcuscopié ne peut apprécier La présence des pelits nodules 
centraux et ne s'avère pas une technique précise n1 efficace dans 
cette pathologie où le temps exploratoire du chirurgién est malgré 
tout plus précis que toutes les imageries. 

Les patients déjà opérés à plusicurs reprises ou avçc d'importantes 
to-morbblé peuvent bénébuer d'un touterment de leurs métastases 
rar radiofréquence, les lésions tdéales étant les lésions de taille infé- 
rieure à 5 ou même 3 cm, à distance de la plèvre, des miles et des 
gros vaissçaux. Ccttc technique fondéc sur la desiruction thermique 
par propagation d'un courrant Électrique haute fréquence el réalisée 
sous contrôle tomodensitométnique est bien tolérée (conservation 
du VEMS après traitement), avcç un taux de stérilisation de &Ù à 
90 p. 100 des mélastises pulruonures de muins de 2 cm [81]. 


DIAGNOSTIC D'UN NODULE PULMONAIRE 
LÉFINITION ET ETIOLOGIE D'UN NOLULE PULMONAIRE 


Un nodule pulmonaire est défini comme une lésion focalc arron- 
de ou uvakure, ou coince une vpacué duns le pournom qui mesure 
moins de 3 cm de diamètre , au-delà de 3 cm, on parle de masre, 
et la probabilité de malignité est tellement forte dans ce cas que la 
stratégic d'exploration sc résume à La biopsie et à la résccüion chirur- 
gale. Celle défimbion du audule pulmumure est aujourd Euu élirgie 
aux zonés focales de verre dénoli et 3 toutes les petites images de 
quelques millimètres découvertes sur les éxamens tomodensitomé- 
tiques. En général, Ics opacités linéaires ou cn bandes nc sont pas 
incluses dus cette débmbos Car elles n'exprouneut praliqueruent 
jamais une tumeur. Le terme de nodole pulmonaire solitaire est 
aujourd'hui un concept trop restrictif car, très souvent, les patients 
exammnés en tomodensitométne ont plus qu'un nodule détecté. Pour 
un paticnt donné, chaque nodule pulmonaire détecté devrait êmre 
exploré el pos eu charge de façon indépendante. Lorsque le uoenbre 
de nodoles pulmonaires présents sur là fomodensitrmmétrie thoracique 
d'un même patient est supérieur à 6, la probabilité de lésions granulo- 
matcuscs où métastatiques devient importante : dès lors. la stratégie 
d'exploration ère lotalerment el est exclue de ce chapitre 

Les causes des nodnles pulmonaires Rkont érèrR nomhreuses et 
variées, comprenant des tumeurs, des inféctions ét des maladies 
inflammatoires, mais aussi des causcs vasculaires ct congénitales 
(Tableuu 19-IV3. 

Les lésions malignes les pins fréquentes sont les métastases pul- 
motaires et lés cancers bronchopulmonaires primitifs. Toutes les 
histologics de cancer peuvent être responsables dc nodules pulmo- 
nairer, mais la plus fréquente est l’adénocarcinome. Ta très grande 
majorité des petits nodules pulmonaires sont bémins. Parmi ceux-ci, 
80 p. 100 sont des granulomes ci/ou des ganglions intrapulmonaircs, 
10 p. {00 des hamartuchondromes puloomiures el 10 p. 190 d'autres 
lésions hénignes plus rares. 


CARACTÉRISATION DU NOQULE 
EN TOMODENSITOMETRIE 


L'acqusüon spiralée vulumaue en cullunafon fine sur l’en- 
semble de thorax est. suffisante pour une bonne analyse morpha- 
logique du nodule avec des coupes reconstruites pour le moins join- 
uives ct au miçux chcvauchécs. L'utilisation de fines recoustructions 
eo haule résolution spuliale est recommandée pour les fenêtres pul- 
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Tabieau 154)Y Étiologie des nodules pulmonaires solitaires. 


Néoplasique 
Main 
— Garginomes pulmonaires primitifs (adénocarcinome, carcinorne 
à crolssance lépidique, carcinome épldermoide, cancer à petites 
cellules) 
— Hmphomss pulmonaires primitifs 
— lumeurs carçinoïdes pulmoneires primitives 
— métastasas solitaires 
Bénin 
— hamartochondrome 
—ibrome 
— chondroma 
— léiomyome 
—lbome 
inflemmeloire ou imectieux 
Granulomes {tubarculoses ou mycoses} 
Iniection à germes opportunistes 
Pneurmonies rondes 
Abcès 
Pneumaonie organisés focale 
Granulome à plasmocytes 
Ganglion intrapulmonaire 
Atékectasie par enroulement 
Pneumatocèle 
Non Infect'eux 
Naodule nécrohiotique de potyadhrite rhumatoïde 
Granulomatose avec polyangéite (de Wegener) 
Vasoulaire 
Anévrysme artérlel pulmonaire 
Varices pulmonaires 
Maïformation artériovelnause pulmonaire 
Ingerctus pulmongire 
Hématomes 
Congérnital 
Atrésie bronchique 
Séquestration 
Kyste bronchogénique 
Autres 
Pseudo-noduls d'origine pañiétale, pleurale ou pulmonairs 
Bronchocèle 


monaires afin d'évaluer de façon précise l'intérface du nodule avec 
Le parcanchymc pulmonaire ainsi que ses rapports avec Ics structures 
brunchovasculaires et la plèvre, Un filtre de recuustrachon de haule 
résolution en densité est recommandé pour les images en fenêtre 


médiastuinale afin d’étudier ls contenu et la densité du nodule. 


Typologie des nodules en fonction de keur densité 


Eu foucuou de leur apparence densitumétrique, les nudules sun 
classés en trois catégories principales : 

— lcs nodules solides sont les plus tréquents ct sont çcux qui font 
L'objet de descnpliuns classiques [104, 112]. Ils sont lus de densité 
tissulaire, effaçgant les contour des vaisseaux avec lesquels 1ls nnt 
un contact ; 

— Les nodules non solides sont faïts d'unc densité imtéricurc à cecile 
des vaisseaux, prenant un aspect de verre dépul fucal. Ts respecter 
les contours dés vaisséanx avec lesquels ils nt nn contact et ceux 
qui les traversent. Ils nécessitent une prise en charge spécifique ; 

— Îles nodules mixer, où nodules particllement solides, sont faits 
Jd'uue composante non sohde eu verre dépoli au sen de laquelle 
existe one composante solide de denrité tissulaire [106, 132]. 

Les nodules non solides en vérre dépoli et les nodules mixtes ont 
unc probabilité de malignrté bien plus élevéc que les nodules solides 
el névcessiient donc une prise eu charge particulière, 
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Gangjlion lymphatique intra- 
pulmonaire. Tomodensitométrie. Reformation 
sagittale sur le poumon droit (a) et reconstruc- 
tion 3D du nodule (b). Petit nodule de forme 
triangulaire avec des bords lisses et rectilignes, 
de siège périphérique. 


Analyse des nodules solides 


La forme du nodule est rarement contributive au diagnostic étiolo- 
gique. Toutefois, les caractéristiques morphologiques de la lésion nodu- 
laire pulmonaire peuvent être, de façon exceptionnelle, suffisamment 
typiques pour permettre un diagnostic spécifique de lésion bénigne. 
Les malformations artérioveineuses pulmonaires, l’aspergillome dans 
des cavités préexistantes, les atélectasies par enroulement et les bron- 
chocèles ou impactions mucoïdes en sont de parfaits exemples. Une 
forme triangulaire ou polygonale (bords rectilignes on concaves) sug- 
gère la bénignité (ganglion intrapulmonaire), particulièrement quand le 
nodule est périphérique, voire sous-pleural (Figure 15-32), 

La taille n'est jamais un critère définitif, mais reste un excellent 
indicateur de la probabilité a priori de la malignité des nodules. La 
valeur donnée habituelle est une moyenne entre les valeurs du grand 
diamètre et du petit diamètre de la surface de section la plus représen- 
tative du nodule. Dans les études ouvertes du dépistage du cancer du 
poumon par tomodensitométrie à faible dose chez des populations à 
risque, la prévalence du cancer parmi les nodules détectés de moins 
de 5 mm varie entre 0,1 et 1 p. 100. Cette prévalence varie entre 1 et 
30 p. 100 pour les nodules compris entre 5 et 10 mm. Elle est com- 
prise entre 30 et 80 p. 100 pour les nodules de plus de 10 mm. 

Des contours nets, lisses et réguliers suggèrent la bénignité du 
nodule [135]. Toutefois, 21 p. 100 des nodules malins ont des 
contours nets et réguliers, en particulier les métastases pulmonaires. 
Une lobulation d'un contour implique une zone lésionnelle de crois- 
sance plus rapide. Ce signe est souvent associé à la malignité, mais 
il peut être vu dans presque 25 p. 100 des nodules bénins [112]. Les 
contours mal définis, irréguliers ou spiculés, suggèrent fortement 
la malignité (Figure 15-33), même si ceux-ci peuvent être observés 
en cas de pneumonie organisée focale ou de granulome à plasmo- 
cyte [122, 151]. Il est important de souligner que, chez les patients 
atteints d'emphysème, un aspect spiculé des contours perd toute sa 
valeur pour différencier les nodules bénins des nodules malins, et ce 
chevauchement d'apparence entre les nodules bénins et les nodules 
malins est directement lié à la quantité d'emphysème située autour 
du nodule [128]. 

Une localisation du nodule dans un lobe supérieur augmente la 
probabilité de cancer car les cancers bronchopulmonaires primitifs 
sont plus fréquents dans les lobes supérieurs. Des nodules de 3 à 
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9 mm, de forme triangulaire ou ovoïde, accolés à une scissure sont 
fréquemment le fait de ganglions lymphatiques intrapulmonaires 
[148]. Le regroupement (clustering) de plusieurs nodules dans une 
seule localisation pulmonaire suggère le diagnostic de maladie infec- 
tieuse ou granulomateuse, bien qu’un nodule accompagné de petits 
nodules satellites puisse être vu dans un cancer bronchopulmonaire. 

Pour ce qui concerne l'analyse du contenu du nodule, un bron- 
chogramme aérien et/ou des pseudo-cavitations sont plus fréquem- 
ment observés dans les lésions malignes (30 p. 100) que dans les 
nodules bénins (5 p. 100). En cas de nodule malin, ce signe est 
fortement suggestif d'adénocarcinome ou de lymphome [123, 124] 
(Figure 15-34). 





4 


Tumeur périphérique (carcinome épidermoïde), 
segment apicodorsal du culmen. Coupe tomodensitométrique fine 
passant par le nodule. Il siège dans le segment apicodorsal du culmen. 
Ses rapports avec la scissure sont bien visibles. Ses limites postérieures 
sont spiculées. 
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Adénocarcinome. Tomodensitométrie, coupe axiale 
centrée sur le segment apical du lobe inférieur droit. Petit nodule péri- 
phérique contenant de petites images aériques de forme ovalaire. 


Les pseudo-cavitations visibles au sein du nodule sur les coupes 
tomodensitométriques prennent l'apparence de petites clartés arron- 
dies, à contours bien définis, comme de petites bulles d'air. Ces clar- 
tés représentent en fait un équivalent de bronchogramme aérique sur 
des petites bronches ou des bronchioles orientées perpendiculaires au 
plan de coupe. En cas d’adénocarcinome, ce signe exprime lé carac- 
tère lépidique de la croissance tumorale qui respecte l'architecture 
pulmonaire et les bronches. Le bronchogramme aérique peut appa- 
raître fait de lumières légèrement distordues et dilatées. Cela se voit 
en particulier quand les contractions cicatricielles sont survenues au 
sein de la tumeur. Un nodule avec la même apparence de broncho- 
gramme aérique ou de pseudo-cavitation, avec ou sans dilatation, 
peut aussi se voir au cours des pneumonies organisées focales [122]. 


Tuberculome 
calcifié. Coupes tomoden- 
sitométriques centrées sur le 
poumon gauche en fenêtre 
parenchymateuse (a) et en 
fenêtre médiastinale (b). 
Nodule de forme polygonale 
à contours discrètement Spi- 
culés siégeant dans le lobe 
supérieur gauche et entière- 
ment calcifié. a 
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Une excavation est plus fréquente dans les lésions malignes, mais 
une excavation peut être vue en cas d’abcès. Les lésions cavitaires 
bénignes ont plus souvent des contours internes nets et réguliers et 
des parois fines, tandis que les nodules malins typiquement ont des 
parois épaisses et irrégulières. La plupart des nodules excavés ayant 
une épaisseur de paroi supérieure à 16 mm sont malins, tandis que 
les nodules excavés ayant une épaisseur de paroi inférieure à 4 mm 
sont habituellement bénins [149]. 

La recherche de calcifications est toujours une étape importante, 
Les calcifications sont toujours contributives pour suggérer soit la 
malignité, soit la bénignité. Une imprégnation calcique diffuse du 
nodule est hautement caractéristique d’une lésion granulomateuse 
ancienne et suffit à elle seule pour affirmer définitivement la béni- 
gnité (Figure 15-35) (excepté chez un patient connu pour avoir des 
antécédents d’'ostéosarcome, de chondrosarcome ou de synovialosar- 
come, car les métastases pulmonaires dans de telles situations peuvent 
être entièrement calcifiées). Des calcifications rondes, centrales, en 
cible ou des calcifications lamellaires et concentriques sont en faveur 
d'un diagnostic de tuberculome. Des calcifications en « pop-com » 
suggèrent des calcifications de type cartilagineux et donc le diag- 
nostic d’hamartochondrome. Le diagnostic radiologique d'hamarto- 
chondrome nécessite toutefois d’autres arguments développés ailleurs 
[142]. Inversement, des calcifications excentriques ou des calcifica- 
tions dispersées sont hautement suggestives d’une lésion maligne 
(elles peuvent être vues dans 6 p. 100 des cancers du poumon) | 143]. 

La présence d'amas graisseux au sein d’un nodule pulmonaire 
(densité entre —40 et -120 UH) suggère très fortement le diagnostic 
d'hamartochondrome. Les critères tomodensitométriques permet- 
tant le diagnostic radiologique d’hamartochondrome sont une forme 
sphérique, des contours lisses et réguliers, un diamètre inférieur à 
25 mm, des amas graisseux avec ou sans calcification en pop-corn 
[142]. La graisse est toujours un critère formel de bénignité, révélant 
plus rarement un granulome lipidique ou un lipome. 


Analyse des nodules non solides en verre dépoli 


Devant la découverte fortuite d’un petit nodule en verre dépoli, 1l 
faut tout d’abord s'affranchir d’une lésion inflammatoire ou infec- 
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ju Nodule non solide en verre dépoli. Coupe tomoden- 
sitométrique axiale agrandie sur le lobe supérieur gauche. Petit nodule 
de 10 mm de diamètre en verre dépoli n’effaçant pas les contours des 
vaisseaux qui le traversent. Adénocarcinome non invasif à l’anatomo- 
pathologie. 


tieuse, ou d’une lésion purement œdémateuse ou hémorragique. 
La meilleure façon de le faire est de réaliser un nouveau contrôle à 
3 mois. Le plus souvent, le nodule aura disparu. 

Inversement, si le nodule non solide persiste lors de cet examen de 
contrôle, il devient un nodule persistant qui peut être de nature néopla- 
sique ou non néoplasique [126] (Figure 15-36). Les causes non néo- 
plasiques se partagent entre des foyers de pneumopathie interstitielle 
desquamative ou de fibrose pulmonaire. Les causes néoplasiques sont 
soit bénignes (hyperplasie adénomateuse atypique), soit malignes 
(adénocarcinome in situ ou mini-invasif) [98, 130]. Les hyperplasies 
adénomateuses atypiques sont considérées comme des dysplasies 
précancéreuses pouvant évoluer vers un adénocarcinome [116]. Elles 
sont dans la très grande majorité des cas de petite taille, inférieure à 
5 mm. Au-delà de ces dimensions, bien que des cas d’hyperplasie 
adénomateuse atypique mesurant plus de 5 mm, voire 10 à 13 mm, 
aient été rapportés, la lésion devient fortement suspecte de malignité. 
Rarement, un nodule en verre dépoli pur peut représenter un adéno- 
carcinome invasif, Quand des nodules en verre dépoli sont multiples, 
la probabilité qu'il s’agisse de foyers d'hyperplasie adénomateuse 
atypique est plus élevée que celle d’'adénocarcinomes multiples [119]. 
Exceptionnellement, il peut s'agir de métastases pulmonaires à crois- 
sance lépidique, comme cela a pu être décrit dans le mélanome malin 
[134]. Des contours parfaitement nets sur un nodule de forme ronde 
suggèrent fortement la malignité. Inversement, des contours mal défi- 
nis ou flous et/ou une forme polygonale suggèrent plutôt la bénignité 
[126]. De même, des spiculations ou des indentations pleurales, la 
présence d’un bronchogramme aérique au sein du verre dépoli et une 
taille supérieure à 8 mm et des contours lobulés sont des prédicteurs 
de malignité. 


Analyse des nodules mixtes ou partiellement solides 


La première chose est de mettre en route un traitement antibiotique 
eVou anti-inflammatoire et de faire un contrôle tomodensitométrique 
à 3 mois. Si la lésion a disparu ou diminué de taille de façon signi- 
ficative, le diagnostic est alors celui de pneumonie organisée focale 
ou d’infiltrat à éosinophiles. Inversement, si la lésion persiste sur ce 
contrôle, elle devient un nodule mixte persistant hautement suspect 
d’une lésion maligne. Il s’agit habituellement d’un adénocarcinome 
invasif ou mini-invasif (Figure 15-37). La composante tissulaire peut 
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? Nodule pulmonaire mixte : adénocarcinome pulmo- 
naire. Coupe tomodensitométrique centrée sur le poumon gauche. Le 
nodule de verre dépoli a une composante centrale tissulaire et irrégulière. Il 
est situé dans la partie postérieure du lobe supérieur et rétracte la scissure. 


refléter soit un collapsus alvéolaire, soit des foyers de fibrose, soit du 
mucus intra-alvéolaire, soit des foyers de carcinome invasif. 

La probabilité d’être en présence d’un cancer invasif dépend de 
l'importance du verre dépoli au sein du nodule sur l'examen tomoden- 
sitométrique. Quand l'étendue occupée par le verre dépoli au sein du 
nodule est supérieure à 50 p. 100 de la surface de section du nodule, la 
probabilité d’envahissement vasculaire histologique ou de métastase 
ganglionnaire est extrêmement faible [97, 114]. La survie à 3 ou S ans 
du patient après résection chirurgicale du nodule est excellente [131]. 
Inversement, si la surface occupée par la composante en verre dépoli 
est inférieure à 50 p. 100 de la surface du nodule, le risque d'envahis- 
sement vasculaire histologique et de métastase ganglionnaire locoré- 
gionale est loin d’être négligeable et la survie à 3 ou 5 ans est moins 
bonne que dans le cas précédent. L'étude du pourcentage du verre 
dépoli au sein du nodule peut donc avoir son importance sur le type 
de résection chirurgicale et de staging pré-opératoire. 


Au terme de l’évaluation morphologique tomodensitométrique du 
nodule, celui-ci peut être considéré comme : 

— bénin (Tableau 15-V), ne nécessitant aucune exploration com- 
plémentaire ; 

— hautement suspect de malignité (Tableau 15-VI), devant être 
soumis à un examen anatomopathologique par biopsie ou exérèse 
sans tarder ; 

- ou indéterminé, nécessitant des explorations complémentaires 
(Tableau 15-VID),. 


Prise de contraste en tomodensitométrie 
(étude de la vascularisation du nodule) 


Le degré de rehaussement après injection de produit de contraste 
iodé est directement lié à la probabilité de malignité et à la vas- 
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Tabieau 15-Y Crières définissant un nodule solide hénin. 


Imprégnation catcique diffuse et imense 


Vaisseeux convergents aux deux extrémiälès du nodulke (mallormetion 
artmiovsaineuse pulmonaire) où vaisseaux convergsant vars le pôle 
antinaire du nodule. signe de la comète (elélectesie per enroulement) 


Criières degnostiques d'hamartochondrome {conlours lIsses et réguilers, 
farme sphérique, amas qraisseux + calcifications en « pap-car v} 


Calctficattons de type bénin {centrale en cible, lameñiaire, concentrique) 


Tablcuu 16 VE Critères définissant un nodule hiutement suspect de muli- 
guité (un seul critére est suffisant). 


Nodue soiids de taills supérieurs à 20 mm de diamètre 

Nacse solide à contours spiculés etfou contenant un bronchogramme 
aérique ou des pseudo-cavitations et /ou contenant des calcificatlons 
de type malin {excentrées, mottes, dispersées) 

Nodude mixte ou partiellement solide persistent sur un premier contrôle 
Nodise non solide persistant sur un premier contrôle et mesurant plus 
de 10 mm de diamètre 


Tableau 15-VI Critères définissant un nodules dit indéterminé. 


Nodu&e solide inférieur à 29 mm de diamètre 

- à contours non spioulés 

— sans bronchogramme sérique ou pseudo-cavitation 
- sans calcification ds type malin 

— Sens Mas qraisseux où celcification de type bénin 


Nodise nor solide parsistant sur un prarer contrôle et mesurant moins 
de 10 mm de diamètre 


cularisation do nadule [146]. Cétte technique 3. fait. l'objet d’une 
étude multicentrique qui a démontré que le seuil de rehaussement 
de dcnsité le plus ctficacc çst de 15 UH, ce qui permet de donner 
une excellente seusimhlé et une spéciiilé modérée puur le dhag- 
nostic de nodule malin. Cette faible spécificité est liée an fait que 
de nombreuses lésions bénignes peuvent montrer un rehaussement 
levé ca raison d’une niche vascularisation, cn particulier lcs hamar- 
luchoudromes et certes légions mlechieuses. En revanche, une 
excellente sensibilité permet d’avoir une valeur prédictive négative 
très élevée. Ainsi un nodules qui ne se réhausse pas ou 5e rehausse 
très taiblement après injection de produit de contraste peut-il être 
cousdléré conte um lésun béuyue. Une sumple surveillance 
radiologique devient alors suffisante. Ta technique de mesure de 
rchausscment doit toutcfois être très précise, Ellc consiste à fairc unc 
acqumbon spialée volumique avec collation ne sur l’eusermble 
du nadule avant, puis 1,2, 3 et d minutes après l'injection de pradnit 
de contraste. Un débit d'injection de 2 ml/s pour un total de 420 mg 
d'iodc/kg est recommandé [146], La valcur dc densité étant difficile 
sur des Lésivus de moins de 8 um de diumètre vu lorsque le sodule 
est hétérogène, cette technique ne peut danc apporter des informa- 
tions fables que pour les nodules solides de densité homogène et de 
diamètre égal où supéricur à $ mm |146, 150]. 


Tomographils par émission de positons [111,120, 121, 133] 


Elle réalise une cartographié fonctionnelle in vivo de la fixation 
du “T-fluorodésoxy-D-glucose (MDG) qui est augmentée dans les 
lésions néoplasiques. Cctic icchnique n'est rccommandéc que pour 
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explurer les nodules puhsçoniures solides déterminés de plus de 
8 mm ayant une probabilité de malignité faible ou modérée. Ts plus 
fartes captations métabnliques sont observées au cours des turneurs 
épidérmoïdes avec des plus grandes variations dans lés adénocar- 
cinomces, Ainsi un adénocarcinomce avec um production élcvéc dc 
mue peut-1l être négalf en TEP-TDM eo nusvo d’une fnbie 
cellularité. Des faux négatifs et positifs restent une limite majeure 
de la technique pour une lékinn supéneuré ä 10 mm. Te taux de 
faux négatifs est faible, estimé autour de 5 p. 106. Ces faux néga- 
tifs correspondent pour une part importante aux adénocarcinomoes in 
S1ÛU QU LHI-LH Vas LS, surkail Ceux qui s'expriueul par uu uodule en 
verre dépoli pur, sans composante solide, ou hé anx tumeurs neuro- 
endocrines de type carcinoïde. Les faux positifs sont, pour la plu- 
part, dus à des proccssus métaboliques non malins des iniçctions ct 
iuilummabons actives Lelles que Li tuberculose, l'asperygllose, lus- 
toplasroe, l’anthracose, la sarcaïdase et. la silicose, 


Évaluation de la croissance du nodule 


Elle coasisie à répéler l'examen tomudensilométrique du iho- 
tax au Cours de la surveñilance pour dépister 1me croissance, une 
diminetion de taille onu une disparition de nodule. Te temps de 
doublement de la plupart des nodules malins se situe entre 30 et 
400 jours. Les nodoics présentant un temps de doublement plus 
rapide ou plus lent sont lypiquemeni d’onuine bémyne. Une stabi- 
lité radiologique apprécié sur une radiographie ou one tamoden- 
sitométrie sor one péritde supénenre à 2 ans implique un temps de 
doublement d’au moins 730 jours, ce qui est généralement consi- 
déré comme être un indicateur fiable de cause bémigne. Les noduics 
uon soldes eu verre dépol ei les oudules ruxles peuveul avoir 
un temps de douhlement heancoup plus long. Des doubhlerents 
moyens de 457 jours pour lé nodules mixtes et de 813 jours pour 
les nodules en verre dépoli ont été rapportés [110]. Ces résultats 
suggèrent donc un surveillance plus prolongée pour les noduics 
eu verre dépol el les nodules muxtes que pour les uodules soldes. 
Ls mesure des diamètres nodulaires sur les coupes tomadensito- 
métriques est une t£chnique qui souffre d’une variabilité inter- et 
intta-observateurs importante. Cette variation semble supérieure à 
cc que l’on attend de l'augmentation de diamètre d'un nodule de 
S au Jorsqu'il duuble sun volume [138]. Alu de circunvemir celle 
limite, il est proposé que la vitesse de crrissance des pétits noduies 
puisre être évalnée par dés mesures répétées du volume plus que 
par des mesures de diamètre [139]. Cette mesure de volume néces- 
site d'avoir des logicicls spécifiques d'analyse d'images, permet- 
dut la seymentaihon et là recoustrucion 3D du nudule ahu d'en 
anprécier la. déformation des contours, puis le calcul antamatiqnue 
de son volume. Tes mesares tridimensionnelles sont clairement 
plus fables qu'une mesure de surface et, a fortiori, une mesure 
de damèire. La très bonne répélabillié des mesures de volune pur 
un où plusiéurs observateurs différents a pu êtré démnntrée [1391. 
La reproductibilité des tnesurés volumiques du même nodule sur 
des acquisitions successives reste toutefois conditionnée par lés 
paramètres d'acquisition ct de reconstruction. Il cst done rccom- 
tnlé d'utiliser ces mêmes purarmèlres sur des unuges acyuises en 
mspiration forcée hloquée. Même après vérification de l’utilisation 
des mêmes paramètres d'acquisition et de reconstruction, il faut 
tenir compte d’une variabilité intrinsèque de là méthode qui est 
de l'ordre de $ à 9 p. 100 + 29 p. 100 [108]. C’est la raison pour 
luquelle 11 est recunumamlé de ne lemr cuisple que des variations 
nadulaires supérienres où égales à 30 p. 100. Toute variation infé- 
tieure à ce seuil ne doit pas Être considérée comme significative car 
clic pourrait Être liéc à la méthode de mcsurc. 
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Ponction-biopsie transpariétale 


Fllé peut, dans un très grand nombre de cas, établir nn diagnostic 
de lésion maligne ou, inversement, un diagnostic de lésion bénigne, 
mfccticusc où non iniccticusc. Le geste cst simple, pou agrçssil. 
Li téchique de lu ponéion-biopsie par aspiralion trunsthorucique 
(PRAT) ert détaillée dans le chapitre « Ponctions-binpsies et drai- 
LALES percutanés ». 

L& diagnostic de lésion maligne pout Être fait par la PBAT dans 
près de 95 p. 100 des nodules pulmomures sobliures secundiure- 
ment prouvés malins 1171. Te risque de fanx pasitifs est évité grâce 
aux études histologiques faites sur les petits fragments tissulaires 
ramcenés au besoin par des prélèvements mulüples. Le diagnostic de 
lésion bénigne est souvent plus difficile. Tes lésions bénignes sont 
souvent de consistance dure, résistantes à la pénétration de l'aiguille 
qui se contente de refouler le nodule pulmonaire solitaire. Les prélè- 
vomcnts tissulaircs sont pourtant plus utiles ici que pour unç lésion 
uibeik, Au lerme de la poncüon, les lésiuns bémynes peuvent êlre 
classées en deux catégones : 

_— soit des lésions bénignes spécifiques, telles qu’un tuberculome, 
un hamartochondrome, un infarctus, un ganglion ictrapulmonaire 
sibcolique vu usbestusique (65 p. 100 des lésiuns bémiygnes) : 

— soit des lésions hénignes nan spécifiques dans lesquelles la 
ponction n'identifie que des lésions inflammatoires non spécifiques 
plus ou moins associées à de la fibrosc. Ccttc situation nc permet pas 
d'élumuer une lésion maligne, sauf s1 La réussite balistque à pu être 
prouvée et documentée. Dés lors, l'abstention chimrgicale peut être 
proposée au prix d'une surveillance radiologique jusqu'à l'obtention 
d'une stabilité à 2 ans. 

Lu PBAT est coutibutive duns 85 p. 100 des lésions bémignes 
secondsirement pronvées [117, [18]. Des réponsés négatives ou 
indéterminées de la PHAT ne doivent jamais être jugées comme 
acccptables. Elles jusuhent la poursuite des investigations, avcc cn 
pratique lu lhoracotomse explorulrnice, 


Thoracotomie et thoracoscopie 


La éharacotome s'impose : 

— après l'imagerie et la fihroscopie bronchique lorsque 13 proba- 
bilité de maliguité de la lésion ést élevée ; 

- quand les lésions sont prouvécs maligncs au terme de la 
pouélou-biopsie pur usprrulon lranspanétale, en l'absence de 
cantre-indication chirurgicale ; 

_- dans tous les cas où les lésions restent indéterminées après la 
poxction-biopsic ; 

— vertus hantrtochoudronmes, parücubèremenl volutuineux ou ife 
croissance relativement rapide, sont aussi une indication opératoire. 

Pour les nodules périphériques de toute petite taille, de nature 
mdétcrminée ct pour lesquels la biopsic cst impossible ou néga- 
tive, la tomadénsitométrie avéc un marquage à la peau permet 
d'orienter une müvoi-thoracotomtie permettant la résection du 
eoduic [103]. 

Lu résection Horucüscäpique est générulement réservée aux 
noduler qui sont de tnpographie pleurale au sous-nleurale où pour 
ceux qui sont plus profonds, mais suffisamment larges pour per- 
mettre unc palpation instrumentale lors du gcsic thoracoscopique 
VHIÉO-HSSISÉE . 


SFRATÉGIES DIAGNOSTIQUES 
Tes recommandations de prise en charge dépendent de la proha- 


bilité a pnori de la maligmité du lobule et de la typologie densitomé- 
tique du noduic. 
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Probabilité de malignité [102] 


Ta probabilté de malignré d'en nndule indéterminé dépend de 
rlusieurs facteurs : les antécédents de cancer, l'âge du patient, la 
notion de tabagisme, la taille et la densité du nodules, 

Un antécédent de çanecr augmente dc façon importante la proba- 
billé à pour de maulgmté d’un nodule ef cela selon lu nature el le 
sie du cancer poumbif [136]. 

Plus le sojet est âgé, plus la prohabilété de malignité zugmente, 
Inversement, un cancer du poumon est très inhabituel chez les 
sujets âgés de moins dc 4) ans, ct cncorc plus rarc au-dessous dc 
35 ans. Chez les sujets âgés, la présence de co-morbidités doit aussi 
être pase en cocple car l’intervechon chrurgcule peul eelrfner 
des nisques plus grands que celui de laisser évoluer an petit cancer 
pulmonaire [137]. En cfct la probabilité qu’un pctit nodulc qui sc 
transformerait cn cancer puisse causer la mort du patient dçvicnt fort 
peu probable, Quand l'âge avance, les co-morbiilés augruentent et 
l'espérance dé vie diminue. Ainsi un nodule de $ mm indéterminé 
détecté de façon fortuite chez un patient âgé de 85 ans atteint de 
co-morbidités a-t-1l peu de chance de se transformer en un cancer 
du poumon symptomatique durant la yiç du paticnt ct nc nécessite 
donc pus d'être surveillé. Ec revanche, des nodules non culcilés de 
plus de 8 mm peuvent présenter on nsque suhstantiel de malignité et 
dorvent être pris en Compte. 

Les nodules malins croissent plus rapidement chez les fumeurs 
que chez les non-tumcurs. Le nsque du cancer chez Ics fumeurs 
augmente proporionsellement avec l'importance et 14 durée de 
l'expusition aux fuinées de cigarettes. Ceile supériorité du risque 
chez les fumeurs est moins apparente chez les femmes [96, 111, 
105, 1401. Le risque relatif de développer un cancer du poumon 
pour les fumçurs de scxec masculin çat 10 fois supéricur aux sujets 
auu fuweurs el le nsque devient ES à 35 p. 100 fuis supéneur 
pour les très yros fumeurs. D'autres facteurs que le ubuc peuvent 
aussi Être pris en compte (exposition à l'amiante, à l’oranium 
ou au radon [100, 109, 125, 1291]) ainsi que les facteurs géné- 
tiques [106, 125]. 

La probabilité qu'un nodule soit malin augmente avec la railie 
et lu densité du nedule. Sweusen el al. on! rappurté les résultats 
de l’étude ouverte non contrôlée, non randomisée, faite à la Mayn 
Clinic consistant à proposer une tomodensitométrie thoracique 
faible dose. annuellement à 927 fumeurs et 593 anciens fumeurs 
âgés de 50 ans ou plus ct ayant fumé plus de 20 paquets-annécs 
[144]. Après 4 années de surveillance, 60 cancers pulmumires pn- 
mitifr ont été détectés chez Gi (À p. 100 pasticinants. Ter cancers 
représentaient 2 p. 100 des 4 356 nadoler détectés, T s'agissait 
de 3f cancers prévalénts, de 34 cancers incidents détectés sur Les 
cxamcons dc surveillance ct de 5 cancers révélés dans l'intervalle 
eutre les examens de dépistuge. Ces cancers bronchopuluomures 
meruraient entre 5 et 50 mm avec une moyenne à 14,4 ram et ane 
médiane de 10 mm. 

Chez des paticnts avant des amécédents connus de cançer, les 
uvdules inférieurs à S$ aœun avaent une [orte probubilité d’être 
béoius, tandis que les nodules supérieurs à S$ cum ins ifénieurs à 
10 mm avaient one plus forte probabilité d'être malins {p < 0,001). 

Même chez les fumeurs, le pourcentage de tous les nodules de 
moins de + mm qui évoluent vers un cancer du poumon cost très 
faible (intéricur à 1 p. 100) ; tandis que pour les nodules mesurant ÿ 
el 0 cn, celte probabilité est de 10 à 20 p. 100 [1F3, 145, 147]. La 
probabilité de malignité &’un nodule non rolide où mixte persistant 
esi beaucoup plus élevée que celle d'un nodule solide. 

Dans la séric de Hcnschkc ct aL portant sur des sujets à haut risque 
dc cancer du poumon ayant subi un test de dépistage par tomodensi- 
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lométres Gubles duses, le Lux de inulignilé élaut de 34 p. 100 pour 
les nodules nan solides et mixtes, contre 7 me 10] pour les nodules 
solides. Dans la même série, le taux de malignité était plus élevé 
pour les nodules mixtes (63 p. 100) que pour les nodules non solides 
(18 p. 100) [112]. Le mème Lype de résultats a ÉLÉ rapporié par Kim 
et al qui retrouvent, dans une population nan dépistée, que 81 p. 10 
des nodules non sokides persistants correspondent soit à des hyper- 
plasics adénçomatcuscs bénignes. soit à des carcinomces bronchiclo- 
alvéoluires vu à des udénocurcinomes avec une compusaule de 
cancer bronchiolo-dvéolhure Les 19 p. 100 restants correspondent 
histologiquement à des preumonies organisées ou à des foyers de 
Abrose nôn spécifique {1191. 


Recommandations pour la prise en charge 
des nodules pulmonaires indéterminés 


Recommandations pour la prise en charge 
des nodules soides 


Les nodules découverts cn dehors d'un programme de détection 
du cuacer du poumon font l'objel de recomumundulions #i de prise 
en charge élaborées récemment par la Fleischner Saocièty [127] 
(Tabieau 15-VTT). 

Parçc que #9 p. EX) de tous les nodules mesurant 4 min ou moins 
soul bénmns el purce que ces peliles vpacilés sont rès [réquemtuent 
observées sur des examens tomodensitométnques faits én conpés 
fines, on ne recommande plus la surveillance systématique de toutes 
ces opacités, On nc recommande qu'un sçul cxamçn tomodensito- 
métrique de contrôle à 12 mois, ct umiquement lorsque la morpholo- 
pie du axlule est suspecte (bords 1nal défims ou irréguliers} vu chez 
les sujets à haot risque de malignité. Un seu] examen à 12 mois est 
alors réalisé. 

Pour les nodules mesurant entre 4 et & mimi, la moilleurs straté- 
ue esl li surveillunce. Le ryuue ei le délu pour es exumens de 
sutveillance sont rapprutés dans le tableau 1$-VTIT. Ts varient en 
fonction de la tulle (4 à 6 mm ou 6 à 8 mm} du nodule ou du type 
de patients conccrmés (paucnt à faible nsque de cancer ou patiçnt à 
bäaut nsque). 


IMAGERIE THOHACIQUE 


Pour ve qui est de nodules mesurant plus de 8 mm, différentes 
amtions de prise en charge existent, incluant l'étude du rehaussement 
de la densité après injection de produit de contraste en bolus par 
tomodensiiométinic dynamique où par TEP, ou la biopsic à l’aiguilic 
perculanée où ki réseclion vidéulhoracoscopique. Ces différentes 
approches dépendent grandement de l'éxpertise et de l'équipement 
disponibles sur les différents sites. Chez les patients à haut risque, la 
moilicure stratégic rcstc probablement la biopsic ou la résection du 
uxlule ; chez les palents à Guble nsque de cancer, les allernalives 
nffertes near l'étude de la prise de contraste iodéé en tomadenrito- 
métrie ou la TLP sont intéressantes. Seuls les nodules présentant 
un rchausscment dc densité cu tomodcnsitométric ou une captation 
emporianie du EXT seront sourrus à V4 Btopñié où 3 la résection 
chirurgicale. Les autres feront l’objet d'une surveillance tomoden- 
sitométrique à 3. puis à 9 ct 24 mois, çn l'absence de modihication. 

D est unportant de bieu préciser que ces recommandations ne 
s’appliquént qu'à des sujets adultes ayant des noduler de déconverte 
fortuite, c'est-à-dire qui ne sont pas liés à une maladie sous-jacente 
connuc. Cela permet d’exclurc de ces recommandations les autres 
situations cliniques suivantes : 

— les patients avec un cancer connu ou suspecté. Le nodule peul 
être dû à une métastase pulmonaire et. doit donc être prir en charge 
selon le protocole adapté à la srtuation chmique. Les facteurs pertinents 
incluent le siège, lc type ccllulaire, Ie stadc de la tumeur primitive ct 
dépendent de l'umpact de li déteclion d’une métasiuse puluomnre sur 
ka prise en charge thérapeutique de la maladie. Dans une telle situa- 
tion, des examens tomodénsitométriques répétés de surveillance pour 
Étudier la croissance du nodulc pouvent être indiqués : 

— es sujets âgés de moins de 35 ans, Le cancer du poumun es 
rare chez. les gens âgés de mains de 35 ans (< 1 p_ 100) et ler rirques 
d'exposition induñs par des tomodensitométries répétées sont plus 
importants dans ccs populations de sujcts jcuncs. Par conséquent, 
à amias Qu'il y an la nuûuon d'un cancer pruure connu, les exa- 
mens tomodensitométriques multinles de surveillance pour des 
petits nodules de découverte fortuite doivent être évités. Dans de 
tois cas, une sculc tomodensitométric à faibles doses réahiséc entre 6 
ef 12 cuis peul Être recommandée : 


Tableau 15-VIN Recommemdations pour la servelilunce et lu prise en churge des nodules pulmonmires détectés d'une Éiçon imcidente sur un examen 


tarmodensitometrique ‘". 


Teîlle du rodule# 


< 4 mm Pas de surveillance t 
4-6 mm Tomodensitométris de survaillancs à +2 mois 
Si pas de modification significative, arrêt de la surveillance 
6-8 mm Tomodensrtométrie de surveillance entre 6 at 12 mois, 
puis entre 18 ei 24 mois si absence de modification 
> 8 mm étude du rehaussement de la densilé du nodule 


lors de la tomodensitoméine après Infection de produit 


de contrasie ou TEP-FDG 


Si l'un de css examens esi posilif, il faut bicosiar 


ou résèquer le nodules 


Patient à faible risque de cancer“ 


Palieni à haut risque“! 


Tomodensitométrle de survelllançe à 12 mols 
Si absence de rnodification, arrêt de la surveillance 


Tomcodensitomnétris de surveillance antrs 6 et 12 mois, 
puis entre 18 et 24 mois si pas de modification 


Tomcodensitométris de survaillancs antrs 9 et 6 mois, 
puis entre 9 et 12 mois, puis à 24 mois si pas de modification 


Biopsie ou résection du nodule 

L'étude du rehaussement de densité après Infection de produit 
de contraste en Hmodensitométrie ou TEP-FDG peut aussi être 
une altamativs 


Si l'examen est négatif, surveillance {omodensitométrique 


à 3, 9 et 24 mois si pas de modification 


{1! Aaduls mdéiermrirs de découverte récents chez un sujet de 35 ans Qu Es. 
{421 Moyanna ane la grandi dlamère st In potit diamètre #5dal di nadia 

(3! Alæesncs de tabugiemne el d'auire facteur da disque. 

(4, Tabagiems ancien ou actuel su autres facteurs de nsque. 


45! Alaquea de mekgnité (> 6,01 p. 190} aubatantial'ament Infénaur à call nbanrvé chaz in ana fameur aaymmtomanque. 
{8} Naduls nor scie où parisilament sakde : nécessite uns surveillance plus prcongées pour 8xc:Lre Un adsnocarcinome indoisnt. 
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— les patients avec fièvre inexpliquée. Dans certaines situations cli- 
niques telles que celle d’un patient ayant une fièvre neutropénique, la 
présence d’un nodule peut indiquer une infection active, et une sur- 
veillance à court terme ou un geste biopsique peuvent être appropriés. 


Recommandations pour la prise en charge des nodules 
non solides en verre dépoli [109] 


Les recommandations diffèrent en fonction de la taille du nodule 
et de la composante en verre dépoli. 

Nodules en verre dépoli pur mesurant moins de 10 mm. Un 
nodule en verre dépoli pur solitaire mesurant moins de 5 mm repré- 
sente un foyer d’hyperplasie adénomateuse atypique dans l'extrême 
majorité des cas. Cela ne nécessite pas de surveillance. 

Les nodules en verre dépoli pur mesurant entre 5 et 70 mm néces- 
sitent un premier contrôle à 3 mois pour prouver que la lésion n’a 
pas régressé spontanément ou après un traitement antibiotique. Si 
le nodule est persistant, la probabilité d'un adénocarcinome invasif 
est très faible, mais pas exclue. La biopsie chirurgicale reste pro- 
blématique, et la surveillance à long terme est donc préférable à 
la chirurgie, Cette surveillance doit être prolongée car le temps de 
doublement des nodules non solides malins est d'environ 800 jours 
[110]. Le rythme doit être un contrôle par an jusqu'à un minimum de 
stabilité à 3, voire 4 ou 5 ans. L'intervention chirurgicale est requise 
si le nodule augmente de taille ou de densité ou en cas d'apparition 
d’une composante tissulaire au sein du verre dépoli, même si la taille 
du nodule reste la même, voire diminue [115] (Figure 15-38). 

Les ponctions-biopsies pré-opératoires ne sont pas recommandées 
car le pourcentage de réponses contributives pour le diagnostic est 
très faible, avec un risque très élevé de faux négatifs [141]. La tomo- 
graphie d'émission de positons n’est pas indiquée car l’examen est 
très souvent faussement négatif en raison du faible métabolisme au 
sein de ces tumeurs de croissance lente [139]. 

Les examens de contrôle doivent être faits en diminuant au maxi- 
mum la dose. En pratique, l'examen doit être effectué avec un maxi- 
mum d'environ 80 mAs. 
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Nodules en verre dépoli pur mesurant plus de 10 mm. La 
recommandation est l'intervention chirurgicale pour résection du 
nodule, une fois que l’on a démontré que ce nodule est persistant sur 
un examen de contrôle à 3 mois. Les indications pour la biopsie per- 
cutanée restent, là encore, très limitées en raison du risque d’erreurs 
d'échantillonnage. De même, les indications de la TEP restent dou- 
teuses, car des examens négatifs n'excluent pas la possibilité d’un 
adénocarcinome mini-invasif et la plupart de ces lésions, même si 
elles se révèlent malignes, ne sont pas associées à des métastases à 
distance. 


Recommandations pour la prise en charge 
des nodules mixtes 


Le nodule mixte, quelle que soit sa taille, représente un risque suf- 
fisamment élevé de malignité pour être réséqué chirurgicalement, 
une fois que l’on a vérifié sa persistance sur un examen de contrôle 
à 3 mois. Une TEP pré-opératoire est requise pour le staging car ces 
lésions représentent potentiellement une tumeur invasive laquelle le 
staging pré-opératoire et l'évaluation du pronostic sont nécessaires. 
L'indication d’une biopsie transbronchique ou transthoracique n'est 
pas recommandée car la distinction précise entre un adénocarcinome 
mini-invasif et un adénocarcinome invasif, en particulier pour les 
lésions dans lesquelles la composante en verre dépoli est inférieure 
à 50 p. 100, est difficile. 


Recommandations pour la prise en charge des nodules 
non solides ou partiellement solides multiples 1107] 


En cas de nodules multiples en verre dépoli pur mesurant moins de 
5 mm de diamètre, un contrôle à un an est recommandé. Toutefois, 
une surveillance à long terme n'est pas considérée comme néces- 
saire. La surveillance doit plutôt être préférée pour les cas dans les- 
quels les nodules en verre dépoli pur multiples mesurent entre 5 et 
10 mm, car ils représentent le plus souvent des hyperplasies adéno- 
mateuses atypiques ou des lésions de bronchiolite respiratoire chez 
les fumeurs. Inversement, la résection chirurgicale doit être consi- 





Adénocarcinome primitif mini-invasif. a) Coupe tomodensitométrique centrée sur le poumon gauche. Nodule non solide du lobe 
supérieur gauche en verre dépoli pur. b) Sur la coupe tomodensitométrique au même niveau faite 3 mois plus tard, le nodule non solide est devenu un 
nodule mixte avec une petite composante tissulaire en son sein, sans augmentation du diamètre global de la lésion. 
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dérée chez les patients ayant des lésions dominantes apparanssannt 
comme des nodules en verre dépoli mesurant plus de 10 mm on 
des lésions mixtes. La TLP devrait être faite chez des patients qui 
out des lésions dominantes mixtes pour les mêmes raisons que pour 
les lésious unaies subiures, el lu résection pulinomure liée durt 
être nne option à considérer au lieu de la lohectomis car les lésions 
résiduelles pourraient continuer à croître. 

Lorsqu'un nodulc en vorre dépoh a été opéré, confirmant ic dag- 
uvslic d'adénucurncummur, 1 est Lmportion de auiottaur uit sur- 
veiBance au long cours car cette Hocalisation tumorale peut r’être 
que la première mamfestation d'un adénocarcinome multicentrique. 
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L'exploration des tumeurs pleurales progresse rapidement grâce à 
de nouvelles modalités : scanner multibarrettes avec possibilités de 
reconstructions multiplanaires, nouvelles séquences d'IRM, TEP- 
FDG, biopsies percutanées guidées par l'imagerie [21]. 

La radiographie et la tomodensitométrie (TDM) ont une place cen- 
trale dans l'exploration des tumeurs pleurales. L'imagerie par réso- 
nance magnétique (IRM) et la tomographie par émission de positons 
au fluorodésoxyglucose (TEP-FDG) ont une place plus limitée. Elles 
sont indiquées lorsqu'une exérèse chirurgicale est envisagée. 


TUMEURS PLEURALES DIFFUSES 


Les tumeurs pleurales peuvent être diffuses (et généralement 
malignes) ou localisées (et généralement bénignes ou de malignité 
réduite). 


MESOTHÉLIOME PLEURAL 


Le mésothéliome pleural est une tumeur rare qui atteint princi- 
palement les travailleurs de l'amiante. Les métiers exposés sont la 
construction navale, les industries de l'amiante, le bâtiment et les tra- 
vaux publics. Une exposition certaine à l'amiante est présente dans 
80 p. 100 des cas. La maladie survient le plus souvent chez l’homme. 
La latence entre l'exposition et la survenue du mésothéliome est 
en moyenne de 35 ans. La contamination responsable est d’inten- 
sité très variable. L'extension est surtout locale vers le poumon, la 
paroi, le diaphragme et, par son intermédiaire, vers les organes sous- 
diaphragmatiques. L'extension lymphatique peut se faire vers les 
chaînes médiastinales, mais aussi mammaires et diaphragmatiques. 
L'extension métastatique survient à un stade tardif. 

Le mésothéliome se manifeste le plus souvent chez un homme 
de 50 à 70 ans par des douleurs intenses et irradiantes associées à 
une toux et à une dyspnée. Il existe généralement un épanchement 
pleural abondant dont l’anamnèse permet souvent de suspecter 
l'étiologie. Le liquide est un exsudat dont la teneur en acide hyalu- 


ronique est élevée. La cytologie du liquide pleural est polymorphe, 
mais il existe d’abondantes cellules mésothéliales qui peuvent être 
difficiles à distinguer sur le plan morphologique de cellules métas- 
tatiques. L'immunohistochimie permet généralement la distinction. 
Une preuve anatomopathologique est indispensable. Elle est géné- 
ralement obtenue par la biopsie sous thoracoscopie. Il existe trois 
variétés anatomopathologiques de mésothéliome : 

- une forme épithéliale pure, la plus fréquente ; 

- une forme fibroblastique ou fusiforme ou mésenchymateuse 
pure, rare ; 

— une forme mixte de fréquence intermédiaire. 

Le diagnostic histologique est souvent difficile entre type épithé- 
lial et métastase d’adénocarcinome, entre type fibroblastique et fibro- 
thorax, entre type fibroblastique et tumeur conjonctive sarcomateuse. 

Le traitement est surtout palliatif. La chirurgie curatrice est 
réservée à quelques formes très localisées. Une symphyse pleurale 
sous thoracoscopie est souvent utile pour tarir l'épanchement. La 
radiothérapie est utilisée à visée antalgique. Quelques protocoles de 
chimiothérapie encore à l'étude donnent des résultats encourageants. 


Radiographie 


Les différents signes radiographiques sont : un épanchement pleu- 
ral unilatéral qui ne refoule généralement pas le médiastin, un épais- 
sissement pleural irrégulier ou nodulaire d'épaisseur et d’étendue très 
variables (Figure 16-1), une masse pleurale unique. L’atteinte pleurale 
est le plus souvent unilatérale et diffuse Dans 75 p. 100 des cas, le méso- 
théliome se manifeste par un épanchement pleural unilatéral éventuel- 
lement associé à un épaississement pleural focal ou plus souvent diffus. 
Dans 25 p. 100 des cas, il se manifeste par un épaississement pleural 
isolé sans épanchement [3]. Ces manifestations pleurales peuvent s'as- 
socier à une tumeur parenchymateuse, un épanchement péricardique, 
des adénopathies médiastinales, une destruction costale, mais ces exten- 
sions extrapleurales sont tardives. L'examen radiographique peut mon- 
trer d’autres signes thoraciques d'une exposition à l'amiante comme des 
calcifications pleurales, mais ces signes sont rarement observés. 
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Mésothéliome pleural. a et b) Radiographie. Épaississe- 
ment pleural irrégulier, La tumeur s'étend dans la grande et la petite 
scissure. €) Tomodensitométrie. L'épaississement pleural est épais, irré- 
gulier et nodulaire. 
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Tomodensitométrie 


Les signes tomodensitométriques du mésothéliome ont été bien 
décrits sur 50 cas [15] : épaississement pleural (92 p. 100) (vair 
Figures 16-1 et 16-2), épaississement scissural (86 p. 100) et épanche- 
ment pleural (74 p. 100) (Figure 16-3), perte de volume de l’hémithorax 
atteint (42 p. 100), calcifications pleurales (20 p. 100), envahissement 
de la paroi thoracique (18 p. 100). L’épaississement pleural est très 
variable en étendue, en épaisseur et en nodularité (voir Figures 16-1 à 
16-3). Dans 8 p. 100 des cas, il s’agit d’une masse focale. Ces signes ne 
sont pas spécifiques du mésothéliome et peuvent se voir dans les autres 
néoplasies malignes de la plèvre. La tomodensitométrie fait mieux le 
bilan d'extension que la radiographie. Cette extension est principale- 
ment locorégionale vers le médiastin, le péricarde, la paroi, le poumon, 
le diaphragme et, plus rarement, l'abdomen et le rétropéritoine ; néan- 
moins, la tomodensitométrie sous-estime souvent cette extension loco- 
régionale. Les métastases fréquentes en autopsie sont rarement décou- 
vertes du vivant du malade, elles peuvent se faire vers le médiastin, les 
ganglions, l'os, les surrénales et les reins. La tomodensitométrie permet 
un éventuel bilan pré-opératoire [12], mais une intervention chirurgicale 
est très rarement indiquée. Elle permet également de suivre l'évolution 
sous traitement. L'IRM explorerait mieux l'extension locorégionale au 
niveau de l’apex, du diaphragme, du médiastin et en transdiaphragma- 
tique. Les coupes coronales sont particulièrement utiles. 

En TEP-FDG, le mésothéliome fixe le traceur et l'intensité de cette 
fixation aurait une valeur pronostique [6]. Comme dans le cancer bron- 
chopulmonaire, les ganglions médiastinaux envahis et de taille normale 
sont bien évalués par la TEP-FDG. La TEP-FDG étudie également bien 
l'extension métastatique et peut découvrir des métastases occultes [5]. 


Diagnostic 


Le diagnostic différentiel entre mésothéliome pleural et patholo- 
gie pleurale bénigne due à l'amiante peut être difficile. La pathologie 
pleurale bénigne a une latence plus courte ; elle survient 10 à 20 ans 
après l'exposition initiale à l'amiante, mais 1! faut être très prudent 
car un épanchement pleural qualifié de bénin peut être en fait la pre- 
mière manifestation d'un mésothéliome qui ne fera sa preuve que 
plus tard. Un épaississement nodulaire et un épaississement unilaté- 
ral sont évocateurs de mésothéliome alors qu'une atteinte bilatérale 
et symétrique évoque un processus bénin. Il existe des cas difficiles 





Mésothéliome pleural. Tomodensitométrie. Épaississement 
pleural droit circonférentiel épais et irrégulier. 





Mésothéliome pleural. L'épanchement pleural cloisonné 
s'accompagne d’une masse pleurale. 


d'épaississement pleural bilatéral mais asymétrique ou de plaques 
pleurales extensives nodulaires mimant un mésothéliome. 

La TEP-FDG permet également de distinguer les pathologies 
pleurales malignes qui fixent le traceur et les pathologies pleurales 
bénignes qui ne le fixent pas (Figure 16-4). Les performances sont 
bonnes avec une sensibilité très élevée (97 p. 100) et une spécificité 
satisfaisante (88 p. 100) et des valeurs prédictives positives et néga- 
tives de 94 p. 100 pour l’étude quantitativement la plus importante 
qui regroupait 98 pathologies diverses [4]. 


Les métastases pleurales sont les tumeurs malignes de la plèvre 
les plus fréquentes. Elles ont le plus souvent un point de départ tho- 
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racique : cancer bronchopulmonaire (36 p. 100) et cancer du sein 
(25 p. 100). Le lymphome représente 10 p. 100 des cas. Les cancers 
extrathoraciques sont moins souvent en cause : tumeurs génitales, 
tumeurs digestives, thymome. Dans 10 p. 100 des cas, le point de 
début est inconnu [13]. Le traitement a pour objet premier de sou- 
lager le patient, soit par des ponctions répétées si le liquide ne se 
reproduit pas trop rapidement, soit par symphyse pleurale en injec- 
tant dans la plèvre un agent fibrosant (tale, tétracycline ou bléomy- 
cine) ou par pleurectomie d'accolement. Une corticothérapie, une 
radiothérapie antalgique sont parfois utiles. Certaines tumeurs jus- 
tifient une chimiothérapie par voie générale, ce sont principalement 
les lymphomes, les cancers à petites cellules et les cancers du sein. 
Cette chimiothérapie générale est parfois complétée par une injec- 
tion intrapleurale d'agents cytostatiques. 


Diagnostic 


Le diagnostic d’un épanchement pleural métastatique repose 
sur une preuve cytologique ou histopathologique. La cytologie du 
liquide pleural confirme le diagnostic lorsqu'elle met en évidence 
des cellules néoplasiques, mais le résultat de cette étude cytologique 
est très variable en fonction de l'abondance de cellules malignes 
dans le liquide pleural. L'association cytologie et histopathologie 
permet le diagnostic dans les trois quarts des cas environ. 

Les métastases d’adénocarcinome et les mésothéliomes épithé- 
liaux ont de grandes similitudes histologiques. L’antigène carcino- 
embryonnaire (ACE) est le test le plus utile pour le diagnostic. Un 
immunomarquage positif pour l’ACE est un excellent critère de cel- 
lules métastatiques ; néanmoins, certaines métastases (rein, thyroïde, 
ovaire, prostate) ont généralement un immunomarquage négatif. Les 
cellules mésothéliales ne sont jamais marquées par l’ACE. 

La survenue d’un épanchement pleural chez un patient ayant une 
tumeur maligne connue a des significations variées. Il peut s'agir 
d’un épanchement pleural malin lié à un envahissement tumoral de 








Mésothéliome pleural. a) Tomodensito- 
métrie sans injection. Épanchement pleural gauche abon- 
dant et isolé chez une femme traitée pour cancer du sein. 
b) TEP-FDG. Plusieurs petits foyers d'hyperfixation du 
FDG sont visibles sur la plèvre. c) Fusion TEP-TDM. Les 
petits foyers d’hyperfixation sur la plèvre viscérale et la 
plèvre pariétale sont bien précisés. (Documents dus au 
Professeur Weinmann.) 
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la plèvre, le plus souvent par embolies vasculaires tumorales, parfois 
par extension directe à travers la paroi thoracique (cancer du sein) ou 
le diaphragme (cancer de l'ovaire). 

Cet envahissement entraîne une augmentation de la perméabi- 
lité des capillaires pulmonaires, mais d’autres mécanismes parfois 
intriqués peuvent expliquer l'épanchement pleural [13] : une per- 
turbation du drainage pleural lymphatique due à un blocage par une 
tumeur ou de la fibrose, une diminution de la pression dans l’es- 
pace pleural secondaire à une obstruction bronchique, une lésion 
du canal thoracique, un syndrome cave supérieur, une diminution 
de la pression oncotique par hypo-albuminémie, une embolie pul- 
monaire, une infection secondaire à une pneumonie obstructive, 
les conséquences des traitements radio- ou chimiothérapeutiques 
de la tumeur. 


Imagerie 


Certains signes radiographiques sont évocateurs d’un épanche- 
ment pleural métastatique : un épanchement pleural massif et qui 
se reproduit rapidement après ponction, un épanchement pleu- 
ral bilatéral avec un cœur de volume normal, l'association d’un 
épanchement pleural et de nodules pulmonaires multiples ou d'un 
aspect de lymphangite carcinomateuse, l'association d'un épan- 
chement pleural et d'adénopathies hilaires qui évoque des métas- 
tases pleurales de cancer bronchopulmonaire, de lymphome ou de 
cancer du rein. 

L'épanchement pleural, lorsqu'il est important, refoule le médias- 
tin. En l'absence de refoulement médiastinal, il faut évoquer un 
cancer bronchopulmonaire, une atélectasie associée ou un médiastin 
fixé par des adénopathies malignes. L'épanchement pleural peut être 
isolé ou associé à un épaississement pleural tissulaire. Cet épais- 
sissement pleural tissulaire est souvent masqué en radiographie par 
l’épanchement ; il peut être visible en tomodensitométrie sous forme 
d'un épaississement pleural irrégulier ou nodulaire d'importance 
très variable (Figure 16-5). Une métastase pleurale se manifeste 
rarement par une tumeur pleurale isolée sans épanchement. Cela 
peut s’observer dans les métastases des sarcomes et des thymomes 
malins (Figure 16-6). 





Épanchement pleural métastatique. Tomodensito- 
métrie. L'épanchement pleural s'accompagne de nodules pleuraux 
visibles sur la plèvre périphérique antérieure et diaphragmatique. 
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Thymome malin avec métastases pleurales. a) Coupe 
tomodensitométrique passant par le médiastin antérieur, On trouve une 
masse médiastinale antérieure volumineuse avec une extension par 
contiguïté vers l’espace pleural antérieur gauche. b) Coupe tomodensi- 
tométrique inférieure centrée sur l’hémithorax gauche. Epaississement 
irrégulier nodulaire de la plèvre périphérique postérieure (flèches). 


Le staging d'un cancer bronchopulmonaire est fonction du type 
d'atteinte pleurale : T2 (plèvre viscérale) ou T3 (plèvre pariétale) et 
donc opérable pour une atteinte localisée de la plèvre au contact de 
la tumeur. Une tumeur classée MIa est donc inopérable s’il existe 
des métastases pleurales ou un épanchement pleural malin confirmé 
par la cytologie du liquide ou l’histologie d'une biopsie pleurale 
[24]. En revanche, l'épanchement réactionnel ne modifie pas le sta- 
ging [10]. Les signes tomodensitométriques proposés pour affirmer 
l'extension pleurale d'une tumeur au contact de la plèvre sont peu 
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spécifiques. Ces signes ot peu d'intérêt prulique dans [u mesure où 
cetie atteinte pleurale T2 ou T3 par contiguité ne contre-indique pas 
la chirurgie. 

La TEP-FDG cst un net progrès. Elle distinguc bicn kcs atiçintcs 
pleurules bémignes el mohigues [19]. Grâce à son excellente valeur 
médictive négative, elle permet d'éliminer la plupart der métastases 
pleurales en l’absence de fixation du traceur. 


LOCALISATIONS PLEUTRALES DES LYMPHOMES 


Les localisations pleurales des lymphomes s'observent dans 
la maladic de Hodglain ct plus fréquemment dans les lymphomes 
non hodgkiniens. Klles sont plus fréquentes au cours de l'évolution 
que lors du diagnostic initial. Flles sant. généralement associées à 
d'autres localisations de la maladie, mais peuvent parfois constituer 
une localisation isoléc lors d'unc récidive [2]. 

Celte alleinie pleurale Lossisié en des dépôts luinvraux suus- 
pleuraux et/ou un épanchement pleural. Cet épanchement a der 
mécanismes variés : défaut de drainage lymphatique dû à des gan- 
clions hilaires ou médiastinaux, obstruction du canal thoracique, 
infiltration pleuralc sccondairc à unc aticinte costalc ou pulmonaire 
sous-pleurle udjucente, La ruliogrephe thoracique peul somultrer un 
épanchement pleural souvent d'ahendance modérée et/ou des dépôtr 
sous-pleuraux sous fotme de nodules, d'épaississements en plaques 
ou de coulécs sous-pleurales. Cette attcintc pleuralc sohdc cst micux 
analysée par la tomodcnsitométnic [2] ; lle cst importante à rccon- 
aire var ele peut chauger le sfuging, en particulier dans la mduie 
de Hedgkin. L'TRM identifie plus de localisations pleurales que la 
tomodensitométne. Cela est important chez les patents itradiés dont 
les champs d'irradiation peuvent être modifiés par ics résultats de 
l'IRM [14]. 

Eu dehors du lyruphome, l’appanhon d'un épanvheinent pleural 
chez. on patient atteint du STPA dait évoquer un sarcome de Kaposi 
ou une mycobactériose. 


SARCOMES PLEURAUX 


Les sarcomes fhoraciques primitifs farment un groupe de tumeurs 
rares, volumineuses et hétérogènes. llles atteignent de façon diverse 
le poumon, la plèvre, la paroi ct lc médiastin. L’imageric a pour 
objecul de préciser l'extension de la tumeur et les pussibihiés de 
résection. L'IRM est souvent utile en complément de k tomodeus- 
tométnie pour préciser l’extenrion aux Ftructures voisines [22]. 


DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL ENTRE ÉPAISSISSEMENT 
RÉNIN ET MALIN 


Les pathologies pleurales diffnres associent, à des degrés divers, 
épanchement pleural, épaississement pleural et calcifications. IL 
çxistc un certain chevauchement entre les aspects radiologiques des 
affoctions bénignes (fibrosc pleuralc séquellaire d'un épanchement 
pleural tuberculeux, hémorugique vu inflammatoire) et mabynes 
(métastases, mésothéliome, lymphome). Cette distinction est jrar- 
fois difficile, même à l'histolozie. La tomodensitométrie contribue 
au diagnostic différentiel. L’envahisscment de la paroi thoracique 
où du snéhastin est un cnière très spécifique de mulynté, mas 
peu seusible. Les uuires argiuments et faveur d'un épaussissement 
pleurai malin [18] sont un épaisrissement pleural circonféren- 
üuiel, an épaississement pleural nodulaire, un épaississement de là 
plèvre pariétalc de plus de 1 cm d'épaisseur çt une aticinic de la 
plèvre médiaslinale. Ces siynes ont respectivement une bunune spé- 
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cuiuté de 100, 4, 94 et 88 p. 100 et ve sensibilité mansdre de 41, 
53, 36 et 56 p_ 1190. Ces signes sont rares dans les épaississements 
pleuraux bénins, avec une exception pour l'empyème tuberculeux 
qui peut s'étendre à la plèvre médiastinalc. En considérant ccs dit- 
férents signes 1s0lément ou en association, li toumodensiitnnétne à 
penis de diagnostiquer correctement une malignité mleurale dans 
28 cas sur 39 (sensibilité : 72 p. 19 et spécificité : 83 nm +00) 
À l'inverse, la présence de calcifications évoque un processus 
bénin. Les calcifications étaicnt présentes chez 16 des 35 patients 
uyant un épiussissement pleural béruu el 3 des 39 palients üyant un 
épaississement pleural malin dans la série de Teung et al. [18]. Ta 
biopsie transcutanée guidéé par la tomodensitométrie a également 
d'excellentes performances. 


TUMEURS PLEURALES LOCALISEES 
TUIMEURS FIBREUSES DE LA PLEVRE 


Les lurueurs Hibreuses de 1 plèvre suot rares. d’évale fréquence chez 
Fhamme et chez la femme et surviennent à tout âge, mais pins fré- 
quemment aprés 40 ans. Gilles sont le plus souvent bénignes et sont 
dénommécs par certains mésothéliomc bémn Elles ont partois mc 
malyuudé locale, conne en lémoigne l1 pussibililé de récidive après 
résection dans 12 p 100 des cas [9]. Teur pronrstic est relativement 
kon après la chirurgie d’exérèse qui guérit toutes les formes hénigner 
et la moitié des formes malignes. Le fibrome pleural est k plus souvent 
asymptomatique, découvert sur un radiographic systématique. Il peut 
duus de rares cas se 1tmifester par une hypoglyvétme ou une ustéu- 
arthronethie hypertrophiante. Tine étude portant sur 47 cas de tumeurs 
fibreuses bénignes de La plèvre [20] a montré des tumeurs mésurant de 
2 à 30 cm (moyenne de 11 cm} naissant de la plèvre viscéralc (n = 25) 
vu panélale (n = 14) et péciculées duns 26 vus, Ces sions éluent sou- 
vent hétéragènés avec une composante hémorragique (n = 17), kystiqué 
(n = 10} ou nécrotique in = 6). La biopsie à l'aiguille ne permet pas 
d'athrmer avec certitude La bémignité. L'exérèsc chirurgicale s’imposc. 

Eu cuivgraplue, 1 s'agit d'une tumeur sohüue de lulle Lrès 
vanuble, sphérique ou uvuïde, parfois lobulée, siluée généralement à 
la bare du thorax, contre la plèvre périphérique ou scissurale et hien 
limitée sur le versant pulmonaire (Figure 16-7}. Le fibrome pleural 
est parfois mobile avec Ia position. En tomodensitométric |1, 20], 1 
s’agil d’une masse Gssuluire bien hutée, souvent lobulée dont lu 
prise de contraste est fréquemment hétérogène (Figure 16-8). 

Le raccordement à la paroi peut se faire à angle obtus comme pour 
la plupart des lésions pleurales, mais tout aussi fréquemment à angle 
ogu où à lu fois oblus et aigu, surluui lorsqu'il s'agal d'une tumeur 
volumineuse où pédiculée. Ta visibilité directe du pédicule est rare, 
mais l'angle de raccordement peut changer avec la position, témoi- 
gnant alors de la mobilité de la massc. Les deux ticrs des fibromes 
sont situés dans ki inféneure du Gurax el un üers d'entre eux 
kont mobiles. L'hétéragénéité de la lésinn pent être visible spontané- 
ment OU après injection d'iode qui augmente généralement sa den- 
sie. 1 s'agit le plus souvent d'enc hypodensité umi- ou mulufocalc, 
sois parfois de lésions hyperdeuses vu de calcificuliuns (91. Il peul 
s'accompagner d'ur épanchemént pleural. T n'y a pas d’envahisse- 
ment de la paroi, du médastin où du parenchyvme pulmonaire. La 
présentation la plus habiwcile des tumeurs Hbreuses de la plèvre cst 
pur conséquent une lésion hssulnre umique stiuée au contact de lu 
r'èvre, hien limitée, hétérogène en tornndensitométrie et asymptn- 
maätique. Une topographie scissarale, une lésion mobile, la visibilité 
d'un pédicule sont rares, mais très évocatnices. Les fibromes malins 
sont généralement & grande taille ct ont unc nécrosc centrale, mais 
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Fibrome pleural. a) Cliché de profil. Masse postérieure bien 
limitée, allongée dans le plan longitudinal, effaçant le tiers postérieur de la 
coupole gauche. b) Coupe tomodensitométrique après injection de produit 
de contraste. Masse de densité tissulaire, homogène, postéro-basale, bien 
limitée sur son versant pulmonaire. Le plan graisseux extrapleural est bien 
visible dans la gouttière latéro-vertébrale et le long de la paroi postérieure. 
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ces critères ne permettent pas de distinguer de façon fiable fibrome 
malin et fibrome bénin. En IRM, le fibrome est hypo- ou 1s0-intense 
en T1 et hyperintense et hétérogène en T2. 

L'IRM est supérieure à la tomodensitométrie pour caractériser la struc- 
ture interne et déterminer les connexions avec l’apex et le diaphragme. 


Le lipome pleural est une tumeur rare et asymptomatique, décou- 
verte fortuitement sur une radiographie thoracique. La tomodensito- 
métrie fait le diagnostic en montrant une masse bien limitée de densité 
graisseuse homogène (—50 à -150 UH) (Figure 16-9). Le lipome peut 
être pleuropariétal avec une composante développée dans la paroi tho- 
racique. Lorsque la tumeur est hétérogène et contient des composantes 
tissulaires plus denses que la graisse, il faut suspecter un liposarcome. 

D'autres tumeurs pleurales ont été occasionnellement rappor- 
tées : l'histiocytome malin fibreux, l’hémangiopéricytome pleural 
et divers sarcomes. 


Elle se manifeste par des pneumothorax ou hémothorax catamé- 
niaux. En tomodensitométrie, 1l s’agit d'un épaississement pleural 
nodulaire associé à un épanchement. 


[8] 


La splénose est une greffe spontanée de tissu splénique dans la 
cavité pleurale après rupture traumatique simultanée de la rate et 
de la coupole diaphragmatique gauche. Les nodules de taille très 
variable peuvent être uniques ou multiples. Ces nodules fixent le 
mTc et les globules rouges marqués. 


Il s’agit d'une masse généralement basale, ronde, ovale ou de 
forme irrégulière, mesurant moins de 4 cm de diamètre, survenant 





Tumeur fibreuse solitaire de la plèvre. Coupe tomodensitométrique axiale (a) et reconstruction coronale (b) en fenêtre médiastinale 
après injection de produit de contraste iodé. Volumineuse masse tissulaire de densité similaire à celle des muscles, polylobée, de contours lisses et 
réguliers, respectant les structures médiastinales et osseuses adjacentes. (Documents dus au Docteur Stéphane Lenoir.) 









sé Rd cf 


Lipome pleural (flèche). Tomodensitométrie. Masse 
pleurale et extrapleurale se développant dans l'espace intercostal, de 
densité graisseuse. 


au décours d’un épanchement. Son évolution est variable : dispari- 
tion rapide ou persistance inchangée pendant de nombreuses années. 


L'hydatidose pleurale peut être due à la rupture d’un kyste hyda- 
tique pulmonaire ou sous-diaphragmatique dans la plèvre. Elle se 
manifeste alors par des formations multiples, multivésiculaires, 
extensives qui envahissent la cavité pleurale. 

L'hydatidose pleurale primitive est rare. Elle se présente comme 
une masse ronde, homogène, de taille variable, généralement multi- 
vésiculaire [16]. 


Il peut se voir, mais rarement, après chirurgie thoracique. Son 
aspect n’est pas spécifique. Il s’agit d’une masse dense, bien limitée, 
contenant des clartés aériques et des calcifications. En IRM, elle est 
en hyposignal en T1 et T2. 


L'épaississement pleural diffus bénin est une fibrose pleurale 
secondaire à l’organisation d’un épanchement. La principale cause de 
cette fibrose pleurale est la pleurésie tuberculeuse. Les autres causes 
sont l’empyème, l'hémothorax et la pleurésie asbestosique bénigne. 

Cette fibrose pleurale peut retentir sur la fonction respiratoire en 
entraînant un syndrome restrictif, particulièrement lorsque l'atteinte 
pleurale est bilatérale. 

En imagerie, cette fibrose pleurale se traduit par une ligne dense, 
qui sépare le poumon aéré de la paroi. En tomodensitométrie, cet 
épaississement est plus ou moins régulier, mais non nodulaire, 
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Pathologie pleurale bénigne. Coupe tomodensitomé- 
trique axiale en procubitus passant par les bases pulmonaires chez un 
patient asymptomatique exposé à l'amiante. Épaississement régulier, 
étendu, de la plèvre basithoracique droite et gauche (flèches fines) en 
rapport avec une fibrose de la plèvre viscérale secondaire à des épanche- 
ments exsudatifs répétés. Les aspects d'épaississement pleural dans les 
zones déclives pulmonaires ne peuvent être affirmés que sur des coupes 
en procubitus afin de s'affranchir de troubles ventilatoires simples. Deux 
petits épaississements plus quadrangulaires, focaux, partiellement calci- 
fiés (flèches épaisses), évocateurs de plaques pleurales diaphragmatiques. 


il mesure moins de | cm d'épaisseur et respecte généralement la 
plèvre médiastinale : il n’est jamais circonférentiel (Figure 16-10). 
La tomodensitométrie est également utile car elle apprécie mieux 
l'extension de l'atteinte pleurale et l’état du parenchyme sous- 
jacent. Elle permet parfois d'évoquer la cause de la fibrose pleurale : 
une atteinte parenchymateuse sous-jacente évoque une tuberculose 
ou un empyème, des calcifications importantes évoquent une tuber- 
culose, une atteinte bilatérale évoque une exposition à l'amiante. 

L'épaississement pleural calcifié a un aspect radiographique carac- 
téristique lorsqu'il est vu en tangence. Les calcifications forment des 
opacités linéaires parallèles à la paroi thoracique, au diaphragme ou 
au médiastin. Plus rarement, les calcifications sont nodulaires ou en 
masse. En incidence non tangentielle, les calcifications forment des 
opacités bien limitées, mais irrégulières et hétérogènes. La tomo- 
densitométrie est beaucoup plus sensible que la radiographie dans 
l'identification des calcifications. La présence de calcifications 
évoque un processus bénin [18] ; néanmoins, dans de rares cas, des 
plaques calcifiées peuvent être associées à un mésothéliome. 

Les vieux fibrothorax post-tuberculeux quiescents ont des feuillets 
accolés. Lorsque du liquide apparaît entre les feuillets, 11 s'agit d'une 
complication et il faut redouter en particulier la reprise évolutive du 
processus tuberculeux. Lorsqu'un niveau hydroaérique apparaît, il 
signe généralement une fistule bronchopleurale. L'épaississement 
pleural diffus asbestosique touche électivement la plèvre viscérale. 
Il correspond le plus souvent à l’organisation d’un exsudat bénin, 
mais peut également être dû à une confluence de plaques. La tomo- 
densitométrie a pour intérêt de faire la part de l'atteinte pleurale et 
pulmonaire due à l'amiante dans le syndrome restrictif. 


Les plaques pleurales fibrohyalines sont des collections circons- 
crites de tissu conjonctif. Elles sont la conséquence la plus fréquente 
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Fig !: Plaques pleurales. Radiographie de thorax de face. 
Opacités de tonalité calcique, bilatérales, de forme allongée ou aplatie 
pour la plupart, touchant notamment la plèvre diaphragmatique. 


d’une exposition à l'amiante. Elles atteignent 20 à 50 p. 100 des 
travailleurs de l'amiante après une latence supérieure à 15 ans. 

Les plaques se localisent électivement dans les régions posté- 
rieures et postéro-basales en regard des 6° aux 10° côtes. Les apex et 
les culs-de-sac costodiaphragmatiques sont respectés. 

L'atteinte est bilatérale dans 75 p. 100 des cas et généralement 
asymétrique, elle est unilatérale dans 25 p. 100 des cas et le 
plus souvent gauche. Les plaques se développent le plus souvent 
sur la plèvre pariétale. Elles sont asymptomatiques, n’entraf- 
nent généralement pas de syndrome restrictif. Leur détection est 
néanmoins importante car elle permet d'affirmer une exposition 
importante à l’amiante et elles sont pathognomoniques de cette 
exposition. 

En radiologie, la plaque est un épaississement pleural circons- 
crit, localisé, de forme aplatie ou nodulaire plus ou moins saillante 
(Figures 16-11 et 16-12). Lorsqu'elle est vue en tangence, elle 
apparaît comme une structure en plateau parallèle à la paroi tho- 
racique interne. La sensibilité de la radiographie dans la détection 
des plaques est moyenne [16]. La tomodensitométrie a une bien 
meilleure sensibilité. 


Les épanchements liquidiens de la plèvre ont un aspect caracté- 
ristique en imagerie. Le liquide pleural plus lourd que le poumon 
occupe souvent une position déclive. 


Épanchement pleural liquidien typique 
en position debout 


Il donne une opacité basale qui efface la coupole diaphragma- 
tique. Cette opacité a une limite supérieure, de face concave en haut 
et en dedans et de profil concave en haut (Figure 16-13). Si l'épan- 
chement est très abondant, l’opacité occupe tout l’hémithorax et 
refoule le médiastin. Si l’épanchement est minime, l'opacité comble 
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Plaques pleurales. Coupes tomodensitométriques 
siilés en fenêtres médiastinale (a) et parenchymateuse (b) chez un 
patient asymptomatique exposé à l'amiante. Épaississements quadran- 
gulaires, bien limités, de la plèvre basithoracique, marquant de façon 
très nette l'interface pleuroparenchymateuse, sans trouble ventilatoire 
du parenchyme au contact : plaques pleurales typiques correspondant à 
une fibrose de la plèvre pariétale. 


un cul-de-sac pleural inférieur. Le cul-de-sac postérieur est le plus 
déclive. Il est comblé pour une quantité de liquide bien moindre sur 
le cliché de profil que le cul-de-sac latéral sur le cliché de face. 


Épanchement pleural sous-pulmonaire 


Il s’agit d’une topographie normale du liquide pleural. Le liquide 
sous-pulmonaire mime une surélévation diaphragmatique. Certains 
signes orientent le diagnostic : le sommet de la pseudo-coupole est 
en position trop externe ; de face et de profil, la poche à air gastrique 
est à plus de 1 cm de la pseudo-coupole gauche : les vaisseaux pul- 
monaires de la base droite ne sont plus visibles de face au-dessous 
de la pseudo-coupole (Figure 16-14). En cas de doute, un cliché en 
décubitus latéral à rayon horizontal permet de détecter le liquide en 
le mobilisant. 


Épanchement pleural en décubitus dorsal 


L'identification du liquide est plus difficile dans cette position. Le 
liquide pleural donne de face une opacité à limite floue n'effaçant 
pas les vaisseaux. Cette opacité peut être associée à un effacement 
du cul-de-sac costodiaphragmatique latéral et de la coupole diaphrag- 
matique, à une ligne bordante latérale, à un déplacement externe de 
la ligne paravertébrale et à un épaississement de la coiffe apicale. En 
cas de doute, une radiographie en décubitus latéral peut être utile [7]. 


Épanchement pleural cloisonné 


Le cloisonnement est plus fréquent dans les pyothorax et les 
hémothorax. Il peut survenir n'importe où dans la plèvre périphé- 
rique ou scissurale, À la périphérie du poumon, l’épanchement 


M:CUITI 


VVVVVV.LCITIQT II 


ë 





cloisonné forme une opacité homogène, bien limitée lorsqu'elle 
est vue en tangence et se raccordant à la paroi thoracique en pente 
douce, L'échographie et la tomodensitométrie précisent le contenu 
liquidien de cette poche et sa topographie (Figure 16-15). Dans une 
scissure, l'épanchement cloisonné a une forme en fuseau convexe à 
limite nette. 


Épanchement pleural hydroaérique 


Sur les radiographies à rayon horizontal, il y a un niveau hydro- 
aérique séparant le liquide déclive de l'air sus-jacent. 
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| 


Échographie 


En échographie, un épanchement pleural liquidien est hypo- ou 
anéchogène, limité par une ligne échogène correspondant à la plèvre 
viscérale et au poumon. L’épanchement est parfois cloisonné par 
des septa échogènes. Ceux-ci sont beaucoup plus fréquents dans 
les exsudats que dans les transsudats. Ils sont beaucoup mieux vus 
en échographie qu'en tomodensitométrie. Ils peuvent expliquer les 
échecs du drainage [11]. L'échographie a pour principal intérêt de 
dépister facilement au lit du malade une petite quantité de liquide. 
Elle permet également de repérer facilement la coupole diaphragma- 
tique, de distinguer un épanchement sous-pulmonaire d'un épanche- 
ment sous-diaphragmatique, de distinguer un épanchement enkysté 
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5-13 Épanchement pleural gauche. 
Clichés de fice (a) et de profil (b). La limite supé- 
rieure de l’épanchement (têtes de flèche) dessine 
une concavité supérieure. L'opacité arciforme 
(flèches), à limite interne nette et à limite externe 
floue, correspond à l'accumulation de liquide pleu- 
ral dans la racine postérieure de la grande scissure. 
Le prolongement scissural de l’épanchement est 
aussi visible de profil. e) Schéma d’une coupe trans- 
versale passant par la partie moyenne du poumon 
gauche. L'épanchement postérieur s’insinue dans la 
scissure (têtes de flèche) et une tangence antérieure 
au rayonnement de profil (flèche). EP : épanchement 
pleural ; M : médiastin ; S : scissure ; V : vertèbres. 


d'une masse solide, de guider la ponction d’un épanchement de 
faible abondance ou enkysté. 


Tomodensitométrie 


L'image tomodensitométrique d’un épanchement liquidien libre 
est un croissant de densité liquidienne, déclive, mobile et non 
contrasté par l’iode. L'épanchement est souvent accompagné d'un 
collapsus passif segmentaire. L'épanchement pleural cloisonné ou 
enkysté est une collection liquidienne, lenticulaire, non mobile. 
Cette poche se raccorde généralement à la paroi en pente douce. 
Elle est limitée par les feuillets pleuraux épaissis et rehaussés par 
l’iode. 

La tomodensitométrie permet le diagnostic différentiel d’un épan- 
chement pleural avec : 

— un épaississement pleural qui est plus dense et rehaussé par l’iode ; 

— un épanchement sous-phrénique, lorsque le liquide est loca- 
lisé au contact de la coupole diaphragmatique. L'épanchement 
péritonéal a une topographie plus centrale ; ses limites avec le foie 
et la rate sont nettes ; il ne se prolonge pas en dedans jusqu'au 
rachis en raison de l’accolement postérieur du foie par le ligament 
coronaire ; 

— une lésion pariétale qui est facile à identifier lorsqu'il existe 
une infiltration de la graisse extrapleurale, des muscles ou une des- 
truction costale ; 

_- une lésion parenchymateuse sous-pleurale qui se raccorde 
généralement à la paroi à angle aigu. 
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Épanchements pleuraux sous-pulmonaires bilaté- 
raux. Clichés de face (a) et de profil (b). Les coupoles semblent ascen- 
sionnées. Le sommet apparent des coupoles siège dans le tiers externe 
de chaque hémithorax. La distance entre la clarté gastrique et le som- 
met apparent de la coupole est anormalement grande, de face comme 
de profil. Il y a une absence de visibilité des vaisseaux pulmonaires en 
arrière des coupoles diaphragmatiques. Les culs-de-sac costophréniques 
semblent en partie respectés. 





Épanchement pleural cloisonné. Tomodensitométrie. 
Épanchement pleural liquidien libre dans la grande cavité à gauche et cloi- 
sonné en arrière à droite. Épanchement cloisonné aussi dans la grande 
scissure droite (tête de flèche). On note à droite, en regard de l'épanche- 
ment cloisonné, un épaississement de la plèvre pariétale (flèches) et un 
collapsus passif sous-pleural du parenchyme du lobe inférieur droit. 
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La tomodensitométrie a pour intérêt, dans les épanchements 
pleuraux liquidiens, de reconnaître la nature pleurale d’une opa- 
cité et son caractère libre ou enkysté, d'orienter la discussion étio- 
logique en s’aidant d'éléments sémiologiques : épaississement 
régulier ou nodulaire des feuillets pleuraux, calcification pleurale, 
lésion pulmonaire, médiastinale ou pariétale inapparente en radio- 
graphie standard. Elle permet aussi d'orienter une ponction ou un 
drainage. 


L'empyème est défini par la présence de pus dans l’espace pleu- 
ral. Il est généralement précédé d'un épanchement parapneumo- 
nique exsudatif dû à la présence d'un foyer infectieux sous-pleural. 
L'atteinte inflammatoire de la plèvre entraîne une augmentation de 
la perméabilité capillaire. L'empyème a tendance à se cloisonner. En 
l'absence de traitement, il pourra se drainer vers la paroi (empyème 
de nécessité) ou vers le poumon (fistule bronchopleurale). 

En radiologie, l'empyème est un épanchement pleural cloisonné. 
Il forme une collection liquidienne ou hydro-aérique, lenticulaire, 
non mobile, mais pouvant changer de forme avec la position du 
patient. Cette poche se raccorde généralement à la paroi à angle 
obtus, elle est limitée par les feuillets pleuraux épaissis et rehaussés 
par l’iode ; elle refoule le poumon, les bronches et les vaisseaux sans 
les détruire. 

Le diagnostic différentiel peut être difficile avec un abcès pul- 
monaire périphérique. Cette différenciation est particulièrement 
importante car le traitement est différent : drainage externe pour 
l'empyème, antibiothérapie et drainage postural pour l'abcès, Cette 
différenciation est parfois possible sur la radiographie, mais elle est 
plus facile en tomodensitométrie (Figure 16-16) [23] : 

— l'empyème se moule sur la paroi thoracique. Il a une forme 
lenticulaire. Sur des radiographies thoraciques orthogonales, 
les niveaux hydro-aériques ont des longueurs très différentes. À 
l'inverse, l’abcès est sphérique et, sur deux incidences radiogra- 
phiques orthogonales, les niveaux hydro-aériques ont la même 
dimension ; 





Empyème postéro-basal gauche. On note une prise 
de contraste du feuillet pariétal épaissi de la plèvre, limitant en arrière la 
collection liquidienne. Présence d’une toute petite bulle d’air à la partie 
supérieure de la collection, signant le diagnostic de fistule bronchopleu- 
rale (flèche). En avant, on note un petit collapsus passif du parenchyme 
pulmonaire au contact de la collection pleurale. 
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— l'eupyène se raccurde à la puroi à angle obus, L'abcès se ruc- 
corde à la parmi à angle 2ign : 

— l'empyème comprime le poumon, les bronches et les vaisseaux. 
L'abcès remplacc 1c poumon. Les bronches et les vaisseaux nc sont 
pus reluulés, mans arrêtent brulalermenut à sou contact ; 

— l’empyème a une parmi fine et régulière. TI 4 une imite nette 
avec le poumon voisin. L'abcès a une paroi épaisse et irrégulière. Il 
n'a pas de limites nçtics avec I poumon voisin car il cst généraic- 
ment eUOUrÉ par un füver dé PRELIMOIME ; 

— l’empyème est caractérisé par le signe du dédouhlement pieu- 
ral. [1 consiste en l'écartement du feuillet viscéral et du feuillet 
pariétal séparé par lc liquide. 

Malgré tous ces signes distnichifs, 11 y à des cas hfficiles. Aiïnn 
l'accumulation de liquide dans une bulle sous-pleurale mime-t-elle 
un empyème. La distinction peuit être faite si la bulle sous-pleurale 
précristante cst comnuc, Sinon, unç localisation supéricurc, inhabi- 
luelle pour un eaupyèrme, doit uibrer l'attention 


PNEUMOTHORAX [8] 


Un pneumothorax est défini par la présence d'air entre les feuillets 
pleuraux. 


RADICORAPHIES 


Signes du pneumothorax sur une radiographie 
en position debout 


Le diagnastic est généralement. facile. T existe une hyperclarté 
supérieure et latérale séparée du poumon par une ligne blanche, fine 
ct régulière, correspondant à La plèvre viscéralc décolléc. En dchors 
de œælle hyne, 1 ny à pas de vasculamsation pulmomure visible. 

Lorsque le pneumathorax est aninime et de diagnostic difficile, 
il peut être mis en évidence sur une radiographie en expiration ou 
cn déçubitus latéral. Si lc pncumothorax çst abondant, ic poumon 
su sous-Jycent est collubé, le ruëdiashie est placé du côté uppusé 
et le diaphragme est ahairsé. Ces signes doivent faire snepectér un 
pueumiothorax sous tension qui s'accompagne également d'une 
diminution du volume cardiaque. Lorsque le poumon homolatéral 
est pathologique, 1l se décolle un peu ou pus du tout el Le diagnostic 
de poeurnothorux sous tension peu êlre dffule, se résumant à un 
äplatissement localisé du diaphragme, rouvent associé à. nne madifi- 
cätion du contour du cœur. 


Signes de pnaumothorax sur une radiographie 
an poskhtiton couchéa 


En décubites dorral, l’air se localise d’ahord dans la partie Aantérn- 
intcme des bascs qui cst La plus haute, ct il déplace Ic poumon cn 
dehors : 

— si l'air est en quantité minime, il n'est détectahle qu'an niveau 
du cul-de-sac pleural antérieur. Celui-ci est trop bien vu [17]. Si l'air 
cst plus abondant, il forme unc band clairc paraçardiaque Himitéc 
en deburs par ka Que bene blanche de Ia plèvre viscérale dévullée ; 

— contrairement à l'air médiastinal, cet air est facilement. mobi- 
lisable avec la position, toutes les structures médiastinales silhouet- 
técs par l'air sont micux vues que normalcment : 

— lorsque l'épanchement gazeux est unpurluut, il s'étend [uléra- 
lement vers le cul-de-sac onstadiaphragmatique externe qui est plas 
profond et plus clair que d'habitude. Un épanchement abondant peut 
également s'étendre cn sous-pulmonaire cntre le diaphragme et le 
pou. 
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Tomodensitométrie 


Le diagnostic de pnenmnthorax est facile en tomodensitométrie. 
L'air a une Incalisation généralement antérieure ou antéralatérale ; 1l 
dessine une cupule renversée à concavité inférieure. Dans les cas diff- 
ciles, 1 peut être uule de fairç unc coupe en expiration ct d'utiliser une 
feuêtre plus étroite qui ciayore le contraste entre l'ar el le parenchy me 
pulmonaire. T4 radiographie et surtout la tomodensitnmétnie peuvent 
mettre en évidence une lésion sous-pleurale rompue dans La plèvre. 
Les causes les plus fréquentes sont les bulles sous-pleurales de l'apex 
chez les sujets jeunes (pneumothorax spontané dit idiopathique) et les 
naluhes kysGyues du puumvn. Dis un contexte de réanuuation, la 
tomodensitométne est besucoup plus sensihle que la radiogranhie, et. 
cela est important car un pneumothorax, même de fable abondate, 
doit être diagnostiqué ct drainé si unc ventilation assistéc s’imposc. 
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EMBOLIE PULMONAIRE 


L'embolie pulmonaire aiguë est une affection fréquente. Son inci- 
dence serait en France de 100 000 cas par an et elle serait responsable 
de près de 10 000 décès. Elle est plus fréquente en milieu hospitalier 
où les facteurs de risque de thrombose veineuse sont plus nombreux. 
Sa prévalence y a été estimée à 1 p. 100 et elle serait responsable d’un 
décès sur cinq [9]. Dans les séries autopsiques, l’embolie pulmonaire 
représente une cause extrêmement fréquente de décès, qui varie entre 
9 et 30 p. 100, voire 59 p. 100 dans certaines séries. 

La stratégie diagnostique et thérapeutique de l’embolie pulmonaire 
aiguë repose sur le concept de maladie veineuse thrombo-embolique, 
car l’embolie est intimement liée à la présence d’un foyer de throm- 
bose emboligène qui siège, dans la très grande majorité des cas, dans 
les veines des membres inférieurs. Son diagnostic reste difficile et 
près de 70 p. 100 des embolies mortelles ne sont pas détectées avant 
la mort du patient. Ce diagnostic doit être affirmé en urgence et avec 
certitude, étant donné les risques d’une abstention thérapeutique et 
ceux d’un traitement anticoagulant non justifié. En effet, l'absten- 
tion thérapeutique expose les patients à une forte probabilité de décès 
et de récidive, estimée à 25 p. 100 pour chacune d'elles, tandis que 
le traitement anticoagulant permet de réduire ces probabilités à 1 et 
7 p. 100 respectivement. De même, le diagnostic doit être certain 
car les complications du traitement anticoagulant ne sont pas négli- 
geables puisque la mortalité et la morbidité sont d'environ 0,5 et 
10 p. 100 respectivement avec le traitement initial par héparine et de 


0,3 et 1,8 p. 100 respectivement avec les antivitamines K données en 
relais. Cependant, malgré le traitement, le taux de mortalité en cas de 
récidive reste élevé, variant dans la littérature entre 45 et 80 p. 100 
[32]. Dans ce chapitre, seule l'embolie pulmonaire aiguë sera envi- 
sagée car l’'embolie chronique sera revue dans le chapitre consacré à 
l'hypertension artérielle pulmonaire (voir plus loin). 


IMAGERIE DIAGNOSTIQUE 


Radiographie thoracique standard 


Au stade précoce, elle peut être normale et permet alors d'éliminer 
d’autres causes de polypnée. L’'amputation d’une grosse artère pulmo- 
naire, une dilatation de l'artère pulmonaire d’amont avec gros hile dense 
et une hyperclarté localisée par hypovascularisation d’aval constituent 
les éléments de la triade de Westermark. Une redistribution vasculaire 
vers les territoires sains est souvent retrouvée. Une dilatation des cavités 
droites, de la veine cave supérieure ou de la veine azygos prend toute sa 
valeur chez un patient sans antécédent cardiovasculaire. Une ascension 
de la coupole diaphragmatique est fréquente. L'épanchement pleural, 
souvent minime, est plus rare et tardif, 

À un stade plus tardif, le cliché peut rester normal ou révéler des 
opacités parenchymateuses qui sont d’origine hémorragique ou 
secondaires à l’infarctus pulmonaire. Elles sont rapidement régres- 
sives dans le premier cas ; l'infarctus se traduit par une opacité dense, 
à large base périphérique externe, accolée à la plèvre, à extrémité 
proximale mal limitée, parfois arrondie, réalisant un aspect de bosse 
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décrit par Hampton. Un épanchement pleural est noté dans 50 p. 100 
des cas environ au cours dé son évolution. 


Scintigraphie de ventilation-perfusion pulmonaire 


Cet examen permet un diagnostic de probabilité d’embolie pulmo- 
naire en fonction de la taille et du nombre des défauts de perfusion, qui 
ne sont par ailleurs pas spécifiques du diagnostic. Ainsi le résultat de 
cet examen peut-il être normal, ou indiquer des probabilités d’embolie 
pulmonaire échelonnées entre faible, intermédiaire et forte. Seuls les 
résultats entièrement normaux ou ceux qui indiquent une haute proba- 
bilité pour le diagnostic d’embolie pulmonaire sont utiles à la démarche 
diagnostique, ce qui est le cas chez 27 p. 100 des patients seulement. Un 
examen normal a en effet une grande valeur prédictive négative et exclut 
de façon quasi certaine une pathologie thrombo-embolique (prévalence 
d’embolie pulmonaire inférieure à 4 p. 100). Des résultats de haute pro- 
babilité à la scintigraphie, en l'absence d'antécédent d’embolie pulmo- 
naire, fournissent une quasi-certitude du diagnostic (valeur prédictive 
positive de 96 p. 100) et justifient la mise en route du traitement [19]. 

L'intérêt de cet examen est en revanche limité lorsque la probabi- 
lité est intermédiaire ou faible, car le pourcentage d'angiographies 
pulmonaires positives varie dans la littérature entre 30 et 14 p. 100 
[19]. Il en est de même lorsque la scintigraphie de ventilation-per- 
fusion est interprétée comme « presque normale » car les angiogra- 
phies sont positives dans 9 p. 100 des cas. L'intérêt de la scintigra- 
phie de ventilation-perfusion est également limité chez les patients 
qui ont une obstruction incomplète des artères pulmonaires ou 
lorsqu'il existe des antécédents d’embolie pulmonaire ou de patho- 
logie cardiopulmonaire, Par ailleurs, la concordance interobserva- 
teur est seulement de 75 p. 100 pour une scintigraphie de probabilité 
intermédiaire et de 70 p. 100 pour une faible probabilité. 


Angiographie pulmonaire 


L'angiographie pulmonaire reste l'examen de référence dans le 
diagnostic d'embolie pulmonaire, mais elle est de moins en moins 
utilisée, compte tenu des performances excellentes des scanners 
multibarrettes. L'angiographie pulmonaire est souvent jugée trop 
invasive par les cliniciens, en particulier pour des patients à l'état 
hémodynamique instable. 

L'examen permet d'affirmer le diagnostic d'embolie pulmonaire 
lorsque l’un ou l’autre des signes suivants est présent : 1) arrêt cupu- 
liforme du produit de contraste dans une artère pulmonaire dont le 
diamètre est supérieur à 2 mm ; 2) image lacunaire d'un thrombus 
intraluminal (Figure 17-1). En revanche, les anomalies de perfusion, 
défaut ou retard, ne sont pas spécifiques et doivent faire rechercher 
les signes directs en amont et pratiquer des injections sélectives 
selon plusieurs incidences. L'indice de Miller qui quantifie le degré 
d'obstruction à partir du siège de l’occlusion artérielle et le degré 
d'hypoperfusion périphérique peut être calculé. Il existe une cer- 
taine corrélation entre un indice élevé et la sévérité de l'embolie. 

Les limites de l’angiographie pulmonaire sont connues, en parti- 
culier dans l'évaluation des artères pulmonaires périphériques. La 
concordance interobservateur pour le diagnostic d’embolie dans 
l’étude PIOPED était de 98 p. 100 à l'étage lobaire, de 90 p. 100 
à l'étage segmentaire et de seulement 66 p. 100 à l'étage sous- 
segmentaire [30]. Le taux de complications majeures varie entre 
0,3 et 0,5 p. 100, sans aucun décès dans les séries les plus récentes. 


Angioscanographie pulmonaire 


Elle est devenue l'examen diagnostique majeur pour le diagnos- 
tic d’embolie pulmonaire [25]. En améliorant la résolution spatiale 
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Figure 17-1 Thrombus jintraluminal. Angiographie pulmonaire 
sélective droite. Volumineux thrombus impacté sur la division de l’ar- 
tère pulmonaire droite en artère médiastinale lobaire supérieure et tronc 
intermédiaire, associé à des lacunes de l'artère lobaire moyenne et du 
tronc de la pyramide basale. 


dans l'axe cranio-caudal, les scanners multibarrettes permettent 
une meilleure analyse des vaisseaux sous-segmentaires, en parti- 
culier ceux qui sont parallèles au plan de coupe. La réduction du 
temps d'acquisition et la possibilité de synchroniser l'acquisition du 
volume au signal électrocardiographique permettent de réduire le 
flou cinétique dans les régions paracardiaques et les artefacts res- 
piratoires chez des patients souvent dyspnéiques. La scanographie 
bi-énergie permet une étude conjointe des artères pulmonaires et de 
la perfusion pulmonaire [20]. 

Le signe direct d'embolie pulmonaire est la présence d’une lacune 
dans la lumière vasculaire, complète ou incomplète, centrale ou mar- 
ginée (Figures 17-2 et 17-3). Sur des artères parallèles au plan de 
coupe, la lacune cernée par le produit de contraste peut donner des 
images en rails [23]. Les angles de raccordement de ces lacunes avec 
la paroi sont aigus dans l’embolie pulmonaire aiguë alors qu'ils sont 
obtus dans l’embolie pulmonaire chronique. Le diamètre des artères 
récemment occluses peut être augmenté, alors qu'il est diminué par 
la rétraction fibreuse lorsque l'occlusion est chronique. En aval, le 
nombre de vaisseaux visibles peut être diminué ou leur taille réduite. 
Plusieurs pièges d'interprétation doivent être connus, aussi bien les 
variantes anatomiques, la confusion possible entre artères et veines 
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Embolie pulmonaire proximale. Tomodensitométnie tho- 
racique volumique après injection en bolus de produit de contraste iodé, 
fenêtre médiastinale. Volumineux thrombus passant en pont dans les artères 
pulmonaires droite et gauche. Épanchements pleuraux bilatéraux abondants. 


pulmonaires ou encore la confusion entre lacunes marginées et amas 
celluloganglionnaires hilaires. Ces derniers sont volontiers latéraux 
par rapport aux branches segmentaires antérieures des lobes supé- 
rieurs et médiaux par rapport aux artères intérlobaires et lobaires 


IMAGERIE THORACIQUE 


inférieures. Ces amas sont de forme triangulaire ou linéaire et mesu- 
rent moins de 3 mm d'épaisseur [22]. Les coupes reformatées dans 
l'axe du vaisseau peuvent aider dans les situations difficiles. Enfin, 
les artefacts de flux ou ceux liés à la mauvaise opacification des 
artères pulmonaires par défaut de synchronisation de l'acquisition 
avec le passage du bolus de produit de contraste devraient dispa- 
raître avec les déclenchements automatiques ou contrôlés de l'acqui- 
sition qui sont progressivement mis en place. 

Outre les signes directs intravasculaires, la tomodensitométrie per- 
met de dépister les conséquences parenchymateuses de l’obstruction 
vasculaire. Le parenchyme peut apparaître hyperclair, traduisant l'oli- 
gémie en aval de l’obstruction. L’embolie pulmonaire peut entraîner 
une hémorragie intra-alvéolaire sans infarctus pulmonaire. Elle se tra- 
duit par une zone en verre dépoli ou de condensation alvéolaire, diffi- 
cile à différencier d’une pneumopathie ou d'un œdème, qui disparaît 
en une semaine environ. Seulement 10 p. 100 des embolies pulmo- 
naires sont responsables d’infarctus pulmonaire. Ils sont d'autant plus 
fréquents qu'il existe une hypertension veineuse pulmonaire, un choc 
hémodynamique ou un défaut de perfusion systémique bronchique. 
Ces infarctus se présentent sous la forme d’une opacité triangulaire à 
base périphérique sous-pleurale et à sommet hilaire. Ils peuvent être 
polyédriques ou à sommets tronqués lorsque les lobules pulmonaires 
secondaires situés immédiatement en aval de l’embole sont perfusés 
par la circulation bronchique. La région centrale de cette opacité peut 
avoir été en partie préservée par la circulation collatérale rétrograde 
à partir des veines pulmonaires ou par la circulation bronchique. 
Cette image est non spécifique et se rencontre dans les néoplasies, 
les hémorragies, les pneumonies et l’œdème alvéolaire. La présence 
d'un vaisseau épaissi à l’apex de cette opacité renforce la présomption 
de son origine post-embolique. L'infarctus disparaît typiquement en 
3 à 5 semaines en diminuant de taille de la périphérie vers le centre, 
mais en conservant sa forme initiale, à la différence de la pneumonie 
qui devient plus hétérogène, Il peut totalement disparaître ou laisser 
une cicatrice fibreuse associée à un épaississement de la plèvre. Un 
épanchement pleural peu abondant, souvent hémorragique, apparaît 
presque immédiatement et atteint son maximum en 3 jours. 





Embolies pulmonaires segmentaires et sous-segmentaires. Tomodensitométrie thoracique volumique après injection en bolus de 
produit de contraste iodé, fenêtre médiastinale (a-e). Multiples défects endoluminaux au sein d’artères pulmonaires segmentaires et sous-segmentaires, 
de forme allongée ou nodulaire, « en cible », selon l'importance du thrombus et le plan de coupe de l'artère occluse. Les thrombi aigus sont souvent 
moulés par le produit de contraste au sein de la lumière artérielle, alors que les thrombi plus anciens ont tendance à se marginer. 
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La sensibilité de l’angioscanographie pulmonaire varie entre 82 et 
94 p. 100 et la spécificité entre 78 et 96 p. 100. Dans 10 p. 100 des 
cas, l'examen ne permet pas de conclure sur la présence ou l’ab- 
sence d'embolie pulmonaire, malgré une qualité d'examen jugée 
optimale. Les variabilités inter- et intra-observateurs de l’angiosca- 
nographie spiralée pour le diagnostic d’embolie pulmonaire, mesu- 
rées par l'indice kappa, sont respectivement de 0,85 et de 0,87. Par 
conséquent, cet examen peut être considéré comme relativement 
fiable pour le diagnostic d'embolie pulmonaire lorsque les caillots 
sont situés dans les artères dites centrales, c’est-à-dire les artères 
tronculaires, interlobaires, lobaires et segmentaires. En revanche, les 
performances diagnostiques de l’angioscanographie spiralée pour 
le diagnostic d’embolies pulmonaires périphériques, c’est-à-dire 
situées dans une artère sous-segmentaire ou plus distale, sont encore 
peu évaluées [8]. 

Enfin, l’angioscanographie a été utilisée par certains pour réaliser 
des phlébographies des membres inférieurs, dans les suites de l’ex- 
ploration des artères pulmonaires [1]. 


Angiographie pulmonaire par résonance magnétique 


La possibilité de mettre en évidence des thrombi au sein des 
lumières vasculaires des gros troncs par des séquences classiques en 
écho de spin est connue depuis longtemps. Les derniers développe- 
ments techniques permettent d'obtenir de véritables angiographies 
pulmonaires, en particulier grâce à l'utilisation de temps d’écho très 
courts, d'acquisition tridimensionnelle en une apnée, d'antennes de 
surfaces, d'injection de gadolinium, de compensation respiratoire ou 
de séquences d’écho de gradient bidimensionnelles avec segmen- 
tation du plan de Fourier [10]. Ces séquences permettent de visua- 
liser les branches artérielles jusqu’au sixième ou septième ordre 
(Figure 17-4). Les études cliniques pour le diagnostic d’embolie 
pulmonaire sont encore limitées. La sensibilité globale varie entre 85 
et 100 p. 100 pour la détection d’embole aigu, en fonction du siège 
et de la taille des emboles. Un diagnostic de probabilité supérieure 
à 75 p. 100 n'est possible que pour des emboles dont le diamètre 





. Angiographie par résonance magnétique. Reconstru- 
ction MIP ass intensity projection) d'une acquisition 3D en écho 
de gradient avec injection de gadolinium. 
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antéro-postérieur était supérieur à 1 cm. Dans l'exploration complé- 
mentaire des patients qui ont un niveau de probabilité intermédiaire 
à la scintigraphie de ventilation-perfusion, la résonance magnétique 
a une sensibilité de 100 p. 100 et une spécificité de 78 p. 100. 

Plus encore que pour la tomodensitométrie, la principale limite 
de cette technique semble être la détection des petits emboles 
périphériques. Mais déjà, de nouvelles séquences et de nouveaux 
produits de contraste dits à rémanence vasculaire apparaissent et 
permettent d'envisager une extension potentielle des indications. 
L'un des atouts potentiels de l'IRM est la possibilité de combiner 
une séquence d’angiographie pulmonaire avec une phlébographie 
des membres inférieurs. Les sensibilité et spécificité d’une tech- 
nique d’écho de gradient, sans injection de produit de contraste, non 
opérateur-dépendante, sont comparables à celles d'une phlébogra- 
phie conventionnelle [14]. 


Les propositions de stratégies diagnostiques s'organisent autour 
du concept de maladie veineuse thrombo-embolique et cherchent 
à éviter des explorations invasives tout en assurant au patient une 
prise en charge optimale. L'application de ces stratégies dépend évi- 
demment de la disponibilité locale des appareillages et de la compé- 
tence de ceux qui lés mettent en œuvre. Ces stratégies reposent sur 
les différentes performances diagnostiques des techniques, qu'elles 
soient biologiques ou d'imagerie, des rapports coût/bénéfice et de la 
situation clinique. 

Ainsi, devant des signes de gravité clinique (état de choc, syncope 
ou cyanose), le premier examen à pratiquer est-il une échocardiogra- 
phie au lit du patient. Cet examen apporte des renseignements anato- 
miques et hémodynamiques. Il peut montrer des thrombi dans l'artère 
pulmonaire ou les cavités droites dans 20 p. 100 des cas et des signes 
indirects de cœur pulmonaire aigu, avec une dilatation du ventricule 
droit et de l'artère pulmonaire, une gêne au remplissage diastolique du 
ventricule gauche, des mouvements anormaux du septum interventri- 
culaire et une augmentation des pressions dans l'artère pulmonaire. Il 
permet d'éliminer d’autres diagnostics différentiels comme une péri- 
cardite ou une dissection aortique. L'échographie transæsophagienne 
permet une meilleure visualisation des artères pulmonaires et authenti- 
fie les thrombi dans près de 50 p. 100 des cas [31]. Lorsque les signes 
indirects de retentissement sur les cavités droites sont seuls présents, 
l'embolie pulmonaire aiguë ne peut être éliminée. Si les conditions 
hémodynamiques permettent le transport du patient, le second examen 
à réaliser est une angioscanographie, car les thrombi sont souvent volu- 
mineux et proximaux, à l'exception peut-être des patients insuffisants 
respiratoires chez lesquels de petits emboles distaux peuvent suffire 
à les décompenser [31]. L'angioscanographie permet aussi d'évaluer 
la sévérité d’une embolie pulmonaire aiguë, le score de sévérité étant 
fondé sur le pourcentage de surface de section obturée pour chaque 
branche artérielle pulmonaire, tronculaire, lobaire et segmentaire [16]. 

Lorsqu'il n'existe pas de signe de gravité, plusieurs stratégies 
sont possibles [18, 25, 27]. La plus ancienne repose sur la scinti- 
graphie de ventilation-perfusion (Figure 17-5) et les plus récentes 
reposent sur l’angioscanographie (Figures 17-6 et 17-7). La scin- 
tigraphie de ventilation-perfusion est aujourd'hui encore mondia- 
lement reconnue comme la première investigation non invasive à 
réaliser en cas de suspicion d’embolie pulmonaire. Mais un résul- 
tat non concluant de la scintigraphie (73 p. 100 des cas) nécessite 
alors des investigations supplémentaires pour exclure ou confirmer 
le diagnostic. La détection non invasive d'une thrombose des veines 
profondes des membres inférieurs par écho-Doppler couleur peut 
devenir l'étape qui suit la scintigraphie de ventilation-perfusion. La 
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Figurs 17-5 Embolte pulmonaire giguë. Stratégic diagnostique clas- 
gique icluant la scintigruphie pulmonaire de veptilution-perfusion en 
eus de suspicion chnique d'erbolie pulmonaire aiguë (EPA) uvec signes 
cliniques de phléfite des memhres infésienrs. 


inise eu évidente d’une rormbuse veineuse des iueanbres mférnieurs 
justifie alots la mise en route d'une thérapeutique par anticoagu- 
lants ct permet d'éviter dans ce cas la mmisc cn évidence invasive 
de caillats dans les artères pulmonaires. Mais on sait que la préva- 
lence des thromboses veineusés des membres inférieurs est d'en- 
viron 50 p. 100 chez les malades ayant unc cmbolic pulmonaire 
prouvée el que, par conséquent, un examen d'écho-Doppler des 
mernhres inférieurs négatif ne permet pas d'exchuire la présence 
d'une embolie pulmonaire. De nombreuses études ont démontré les 
grandes sensibilité ct spéciicité des méthodes uitrasonorcs dans lc 
dagausic de roumbuses veneuses profondes à l'étage poplilé ou 
fémoral. Cependant, les sensihilités rapportées dans la littérature de 
cette méthode pour les patients asymptomatiques mais à haut risque 
de maladic trombo-cmbolique sont souvem plas fables et varicmi 
entre 38 el 100 p. 100. Dans celte situation, les {hronbi sont suuvent 
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figure 17-65 Embolls pulmonaire algqué. Nouvelle stratégie diag- 
nostique incluant l’angioscanograpme en cas de suspicion climique 
d'embolie pulmonaire aiguë (EPA) sans signes cliniques de phlébire des 
meanbres inférieurs. 


de retite taille, non acclusifs et limités aux veines surales. Ainsi 
n'est-il pas rare de se trouver face à des patients qui ont à la fois 
des résultats mdéterminés à la scintigraphic de ventilation-pcriusion 
el un excunen ulascnograpluque des anernbres inféneurs négatif 
L'angiogranhie pulmonare était alors classiquément recomman- 
dée pour établir ou éliminer le diagnostic d'embolie pulmonaire. 
Toutctois, ics chinicicns sont réticents à prescrire cet cxamen cn 
rusou de son caractère tuvasil, et la plupiri des pulients ayanui une 
probabitité intermédiaire à la scmtigraphie de ventilation-perfusion 
sont traités sans diagnostic définitif. Ce manque de preuve diagnos- 
tique. pout conduire à writer des paücnts qui n'ont pas d’embolic 
pulmvniure ou, plus grave encure, Ë ne pus truler des palients qui 
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Figure 17-7 Embolle pulmonaire aiguë. Nouvelle stratégie diagnos- 
tique incluant l’ungioscanoyraphie en cas de suspicion clinique d’em- 
bolie pulmonuire miguë (EBA\ avec signes cliniques de phiébite des 
membres inférieurs. 


ont une emholie pulmonaire. Dans nne étude de 164 patients consé- 
cutifs suspects d'avoir une embolie pulmonaire avéc une probabilité 
intermédiaire à la scintigrapic dc veutilation-pcriusion, sans signe 
de thrombuse veineuse des raërnbres infénieurs à l’exumen d’écho- 
Doppler des membres inférieurs, Ferretti et al. [6] ont démontré que 
l'angicscanographie pouvait contribuer au diagnostic positif d'em- 
bolic pulmonaire aiguë. 

D'autres auteurs onl proposé Le retuplacetent de lu scrmlisraphue 
de ventilation-nerfurion par l'angioscanographie spiralée comme 
examen de première intention en cas de suspicion d'embolbie pul- 
mopaire [25,27]. Les deux techniques d'imagcric de basc pour cet 
arbre de décisum sont dors l'unnuscunugraplue des artères pul- 
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momies et l'écho-Duppler des 15eanbres infénieuts. La scrntigra- 
prhie de perfusion carmme première exploration en ças de suspicion 
d'embokie pulmonaire aiguë garderait alors, comme indication de 
première intçntion, le sujct jeun sans antécédent cardiorçspiratoirc, 
suspeci d'esbobhe puluonmre iuguë Une scmügraplue de perfu- 
sion normale pérmet rapidement d'éliminer le diagnostic d'embolie 
pulmonaire, en évitant toute injection imraveineuse de produit de 
contraste 10dÉ, 

Si un paient présente des syummômes sugvesuls d'embuhe 
pulmonaire sans signe de thrombose des membres inférieurs, 
l’angioscanographie est réalisée en premier évoir Figure 17-6). &i 
celle-ci met en évidenec unç cmbolic pulmonaire, les explorations 
dbagnoshques sont arrêtées el ke malale est traité. Si les Signes 
scanographiques sont négatifs, lécho-Doppler des merbres infé- 
rieurs est réalisée. $i cet examen est positif pour une thrombose 
veincuse profonde, lc paticnt cst traité, Si l'examen cst négatif, 
où peul urréler les 1uveslhgalums vu réaliser une angiograplue 
pulmonaire au répéter l'examen ultrasonore des membres infé- 
rieurs dans les $ jours qui suivent en fonction du degré de suspi- 
cion clinique. 51 les symptéêmes présentés par le patient sont à la 
Luis sugpestifs d'emubohe puluomure et de hrurmbuse des veines 
profondes, les membres inférieurs sont examinés en premier {vair 
Figure 17-7). S'il existe des signes positifs pour une thrombose 
veincusc profonde, lc patient cst traité, Si l'examen cst négatif, 
uoe toevbdensiétométne esi réalisée. Si elle est positive, ua arrête 
les mvestigations et le patient est traïité. Si elle est négative, on peut 
stopper les investigations ou faire une angiographis pulmonaire ou 
répéter l’écho-Doppler des membres intéricurs dans les $ jours qui 
suivent, Les auteurs [out remarquer que, dons une telle sirulégie, 
l’angiagraphie pulmonaire n'est réservée qu'aux patients pour les- 
quels les deux examens non invasifs sont négatifs et pour lesquels 
la suspicion clinique restc élevée où pour ccux ayant unc réserve 
curdiotespirutoue lhuulée. Celle strulégie dhagooushique devrut 
être de plus d'un hon rapport coût/efficacité. Dans la seule étude 
publiée d'évaluation coût/efficacité des éxplarations diagnastiques 
de la maladie thrombo-embclique, Van Erkel et al. [32] trouvent 
que les cinq stratégics qui ont le taux de mortalité Le plus bas ct 
le coût Le plus bus par vie sauvée ivlueul toujours l'ingiusca- 
aographie Fpiralée, souvent en association à Jl'échno-Doppler des 
membres inférieurs. Toutefois. les résultats de cette étude théo- 
rique réclament une contirmation par de grandes sérics prospec- 
uves. Eofin. de mouubreuses équipes out iutroduit je dusage des 
D-dimères plasmatiques dans tes algorithmes. Les D-dimères sont 
des produits de dégradation spécifiques de la fibrine qui n’appa- 
raissent qu'après formation, stabilisation ct fysc de la fibrinc par 
le plastic La méthode de dosage ELISA est recommandée &i seul 
un faux normal inférieur à 50 Lg permet d'exclure le diagnostic 
de maladie thrombo-embolique [18]. Mais le taux peut être élevé 
diuns uno graeud nombre d'affectiuns, cæ qui réduil Fintérêt de ve 
test en milieu horpitalier. Ainsi n'existe-t-1 pas de stratégie unique 
et applicable partout. Ces dernières s'affinent au fur et à mesure 
de l’expériencc accumuléc ct des progrès techniques réalisés par 
l'IRM el par ka tomudenstoméine br-éuerugie avec unayene de per- 
fusion [10, 14, 20, 25] 


HYPERTENSION ARTÉRIELLE PULMONAIRE 


L'hyperteusion arténelle puluonane (HTAP) est la conséquence 
hémodynamique des madificatiaons de la circulation pulmonaire, 
qu'elles soient précapillaires (arténieliles] ou post-canillaires (vei- 
neuscsi. Elc cst définic par une pression artéricile pulmonaire 
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iuvyenue supérieure à 25 eunHy au repos ef à 30 cunHg à l'exercice, 
étahlie par un cathéténiane cardiaque droit. Te diagnostic repase ur 
les signes cliniques, les antécédents médicaux, les paramètres hémo- 
dynamiques ct l'mistologic. Plusicurs classifications peuvent Ëtrc 
udlisées pour curacténser ces palienis, hécoodynanmmque, chunique, 
étintogique et anatomopathologique [71. 

Les explorations hémodynamiques permettent de définir trois 
typcs d'HTAP, précapillairc, post-capillairc ou mixte, cu fonction 
des valcurs de la pression artériclle pulmonaire bloquéc (PAP blo- 
quée) et de la pression arténelle puloomnre dstohique (PAP dius- 
tolique) : 

— l'HTAP précapiliaire est définie par une PAP bioguée infé- 
neure où égale à 12 mmHg et un gradient entre la PAP bloquée et la 
PAP diastalique supérieur à 10 mmHe ; 

— l'UTAP post-capillaire est définie par une PAP bloquée supé- 
ricurc ou égalc à 15 mmHg ct un gradient entre la PAP bloquée ct la 
PAP dustulique iféneur à [0 my ; 

— l'HTAP nuxte est définie par nne PAP hloonée supérieure ou 
égale à 15 mollg et un gradient entre la P4P bloquée et la PAP 
diastolique supéricur à 10 mmHg. 

La sévérité hbémodynamique cst appréciée sur la valcur de la pres- 
sivn urténelle palmwomure swyente (PAPin) qui perisel de déluur 
trois grades d'HTAP 

— ÎITAP iépère (25 < PAPm < 35) ; 

— HTAP modérée (35 < PAPm < 45) ; 

— HTAP sévère (> 45). 

Cette classification ne tient pas compte de l'index cardiaque et 
donc des résistances vasculaires pulmonaires. 

La sémiciogic clinique & l'ETAP varie sclon l'étiologic, mais 
uu certuin nombre de signes soul communs à luutes les cuuses. Lu 
dyspnée d'effart est un signe très fréqnent (65 3.90 p. 10 des cas}, 
mais peu spécifique, ce qui explique la longueur de l'intervalle entre 
son apparition et le diagnostic de l'IITAP (en moyenne 20 mois). 
Plusicurs classes de gravité croissante ont été établics par l'OMS 
en 19098 (Tableuu 17-F) Parun les autres signes, 1l faut uiter l’us- 
thénie, les palpitationr, les douleurs thoraciques de type angmeuse 
par ischémie sous-endocardique du ventricule droit (environ un tiers 
des cas) et lé syndrome de Raynaud. Les Lpothymics, voirc les syn- 
coupes soul de mauvais promus car elles trudusent un bas débit 
cérébral. Pans moins de $ p- 100 des cas. des hémoptysies de faible 
abondance et une dysphonie (liée à une compression récurrentielle 
gauche par l’arère pulmonaire dilatéc} peuvent être obscrvécs. 


HTAP PRÉCAPILLAITE 


A vaut de retenir le dignostic d'EÉTAP paauive devant ua tableau 
d'ATAP précamliaire, il est important de rechercher one étinlagie 
(Tableau 17-ID qui puisse bénéficicr de solution thérapeutique, 
cui pur exeuiple une embube pulmonre chronique, car le 
traitement. chirurgical {thrombo-endartériectomie éranculaire et/ou 
lohaïre} peut permettre d'améliorer notablement ces patients. 


HTAP primitive 


C'est. une maladie rare dont le nombre de nouveaux cas annuelr 
ea l'rance est d'environ 2 par million d'habitants. Elle a une prédo- 
minance féminine (1.7 à 3 fermes pour 1 homme}, plus souvent de 
peau acre. Sun pic de fréquence se suue entre 20 el 40 ans. Bien 
qu'ancune cause précise n'ait été établie, il semble qu'elle sait 
plus fréquente dans certaines cironnstances : hypertension portale, 
connectivite, shunt gauche-droite, infection par le VIII, traitement 
par certains anorcxigèncs. Ccs facteurs favorisants sont précisés 


IMAGERIE THOHACIQUE 


Tabieau 17-<1 Classification fonctionnelle des hypertensions artérielles 
puimonures selon l'OMS en 1998. 


Classe i 
Patients souffrant d'hypertansion pulmonaire mais sans limitation 
de l'activité physique. Les activités physiques habituelles n'induisent 
pas ds dyspnée ou de fatigue excessiys, ni de doulaurs thoraciques 
ou de sensations lipothymiques 

Ciesse il 
Patients souffrant d'hypertension pulmongire, légèrement limités dans 
leur activité physique. Ces patients ns sont pas génés au r5p9s. Les 
aclvités physiques habituelles inquisent une dysprée ou une faligue 
excessive, das douleurs thoraciques ou das sensations lipothymiquas 

Classe il} 
Patients souffrant d'hypertenslon pulmonaire, très limités dans leur 
acivité physique. Ces patients ne sant pas gènés au repas. Les 
acivités physiques, mèmes légères, Indulsent une dyspnée au 
une faligue excessive, des douleurs thoraciques ou des sensations 
lipathymiques 

Classe iV 
Patients souffrant d'hypertansion pulmonaire, incapables ds marier 
quelque activité physique que ce soit sans ressentir des symptômes. 
Css patients ont des signes d'insuffisance cardiaque droits. Uns 
yspné et/ou une fatigue peuvent être présentes même au repos. Le 
handicap esi augmenté par n'imports quelle activité physique 


dans la classification OMS 1986. Le pronostic est très mauvais et le 
décès survicat cn moycnnc 2 à 5 ans après E diagnostic. Des cas de 
survie prolongée jusqu’à L$ aus après le dignostis oul néunsmous 
été décrits. Le traitement médical compte des vasodilatateurs, des 
iwhihiteurs calciques, des diurétiques et des anticcagulants. Une 
transplantation pulmonaire ou combinéc cocur-poumons pçut Être 
réalisée sclon l'état du patient. 


Anatomopatholiogie 


La preuve histologique n'est pas indispensable chez ces patients 
fragiles pour lesquels unç biopsic chirurgicale est nsquéc. Elkc à 
un iéérét lorsqu'un doute persiste eutre une ufleute pusi-capil- 
Lire prédominante et une atteinte précamillaire pure. En effet, pour 
les formes post-capillaires prédommnantes {comme dans la mala- 
dic vcino-occlusiyc pulmonaire}, ic traitement vasodilatateur cst 
coelre-indiqjué, car 1] peut se compliquer d’wdèine pulmçoninre. 
L'RTA4P primitive se caractérise par 0ne artérionathie pulmonaire 
plexiforme associée à une hypertrophie de la média et à une fibrose 
ntimalc concçntrique qui sttcint les artères précapillaires dc petit 
calibre {inféricur à SK) pm). Ces lésions plexitormes sont irréver- 
sibles, mius leur quantiBcalion n'est pus currélée à la survie des 
patients ou à la PAP T évolution lésionneile est marquée par Fappa- 
rition de nécrosc avec destruction scgmentairc de la paroi artériclle, 
qui peut se cocupliquer d’athérosclérose prématurée de l'ensemble 
des artères pulmonaires, d’anévrysmes disséquants et de thrombi 
endoluminaux. Lorsque les thrombi sont nombreux. certains auteurs 
uülisçnt le terme d'« HFAF primitive thrombotique », qu'il devient 
dfüoule de dstmguer de l'HTAP secundare posl-embulique. 
Sémiologie radiologique 

L'évolution radiologique est aussi insidieuse que l’évolution cli- 
nique, avec unc pauvreté sémiologique initiale qui explique le diag- 
avstc lard. Li plupart des siyoes décrits ci-dessous sont coræeunts 
aux HTAP primitive ou secondaire. 13 radiographie thoracique 


standard est anormale dans 95 p, 1060 des cas. L'augmentation du 
diamètre des artères pulmonaires proximaics (diamètre de l'ar- 
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Classification étiologique des hypertensions artérielles 
pulmonaires. 


Hypertension artérielle pulmonaire 
Hypertension artérielle pulmonaire primitive 
- sporadique 
— familiale 
Reliée à 
— connectivite 
shunts gauche-droite 
hypertension portale (hypertension portopulmonaire) 
infection par le VIH 
— médicaments et toxiques : anorexigène, autres 
— hypertension pulmonaire persistante du nouveau-né 


Hypertension veineuse pulmonaire 
Cardiopathies gauches 
Valvulopathies gauches 
Compression extrinsèque des veines pulmonaires 
- médiastinite fibreuse 
- adénopathies/tumeurs 
Maladie veino-occlusive pulmonaire 
Autres 


Hypertension artérielle pulmonaire associée à des anomalies 
du système respiratoire et/ou à une hypoxémie 
Bronchopneumopathie chronique obstructive 
Pneumopathies interstitielles 
Syndrome d'apnées du sommeil 
Hypoventilations alvéolaires 
Exposition chronique aux altitudes élevées 
Maladie respiratoire néonatale 
Dysplasie alvéolocapillaire 
Hypertension artérielle pulmonaire due à une maladie 
thrombo-embolique 
Hypertension artérielle pulmonaire post-embolique proximale 
Hypertension artérielle pulmonaire post-embolique distale 
- embolie pulmonaire (thrombus, tumeur, parasite, matériel étranger) 
— thrombose in situ 
— drépanocytose 
Hypertension artérielle pulmonaire due à une maladie 
affectant directement les vaisseaux pulmonaires 
inflammatoire 
— Schistosomiase 
— Sarcoidose 
— autres 
Hémangiomatose capillaire pulmonaire 


tère lobaire inférieure droite supérieur à 16 mm sur le cliché de 
face), l'aspect effilé des artères en périphérie et la cardiomégalie 
avec débord droit ne seront visibles que dans les formes évoluées 
(Figure 17-8). 

En tomodensitométrie, l'augmentation du diamètre des artères 
pulmonaires proximales et la diminution rapide de leur calibre en 
périphérie sont évocatrices d'HTAP (Figure 17-9), Le diamètre de 
l'artère pulmonaire est mesuré sur une coupe axiale qui passe par 
sa bifurcation, en traçant une ligne perpendiculaire à son grand axe 
(juste en regard de l’aorte ascendante). Un diamètre supérieur ou 
égal à 29 mm permet d'évoquer une HTAP avec une sensibilité de 
87 p. 100 et une spécificité de 89 p. 100. Cette sensibilité passe à 
100 p. 100 si au signe précédent s'ajoute un rapport des diamètres 
artère/bronche segmentaire supérieur à 1 dans au moins trois lobes 
pulmonaires. Lorsque le rapport des diamètres artère pulmonaire/ 
aorte thoracique descendante est supérieur à 1, 1l existe une bonne 
corrélation avec la valeur de la PAP, surtout chez les patients de 
moins de 50 ans. Enfin, les cavités cardiaques droites sont hypertro- 
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Hypertension artérielle pulmonaire. Radiographie 
standard du thorax de face. Noter la cardiomégalie, l'augmentation du 
diamètre de l'artère lobaire inférieure droite (supérieur à 16 mm) et l’im- 
portante saillie de l'infundibulum pulmonaire. 





Hypertension artérielle dans le cadre d'une maladie 
de Takayasu. Angioscanographie spiralée, fenêtre médiastinale. Noter 
l'augmentation du diamètre du tronc de l'artère pulmonaire et du seg- 
ment proximal de l'artère pulmonaire droite, la diminution rapide de son 
calibre en périphérie et la petite taille des artères segmentaires lobaires 
inférieures gauches, ensemble très évocateur d'HTAP. 


phiées [2]. En fenêtre parenchymateuse, le parenchyme pulmonaire 
peut présenter un aspect très évocateur en mosaïque, avec une alter- 
nance de zones d'hyperdensité ou de verre dépoli (Figure 17-10) 
qui comportent des vaisseaux de diamètre augmenté et des zones 
hypodenses oligémiques comportant des vaisseaux de petit dia- 
mètre [33]. 

La scintigraphie de ventilation-perfusion est normale ou montre 
une faible probabilité d’embolie pulmonaire [2]. La plupart des 
HTAP secondaires ont un aspect scintigraphique similaire, à l’ex- 
ception de l'HTAP post-embolique qui, typiquement, montre une 
forte probabilité d'embolie pulmonaire. 


re 11 





VVVVVV.L CHRIQN II 


ë 





Fiqure : Perfusion en mosaïque d'origine artérielle puimo- 
naire. ins tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse chez 
une patiente de 35 ans suivie pour un lupus et un syndrome des antiphos- 
pholipides, aux antécédents d’embolies pulmonaires répétées. Alternance 
de zones hypoperfusées (peu de vaisseaux et vaisseaux de petite taille) et de 
zones de redistribution vasculaire, plus denses avec des pastilles vasculaires 
plus nombreuses et volumineuses. Tronc de l'artère pulmonaire large. Pas 
d'anomalie bronchique dans les zones hypoperfusées. 


L'angiographie pulmonaire montre un élargissement symétrique 
des artères pulmonaires proximales avec une diminution rapide du 
calibre des branches artérielles pulmonaires en aval, des signes de 
distorsion en périphérie avec des aspects en tire-bouchon et des 
amputations distales (Figure 17-11). 

L'IRM est une méthode non invasive de choix pour l'étude 
du retentissement cardiaque et vasculaire de l'HTAP. Elle met 
en évidence les modifications hypertrophiques des cavités car- 
diaques droites et la dilatation des artères pulmonaires proxi- 
males. Certaines études montrent une relation linéaire entre la 
mesure de l'intensité du signal intraluminal artériel pulmonaire 
proximal en écho de spin et les valeurs de PAP et de résistance 
artérielle pulmonaire. La mesure couplée du débit cardiaque est 
à l'étude. 


HTAP post-embolique cruorique 


Même si une embolie pulmonaire aiguë isolée peut entraîner une 
élévation temporaire de la PAP (dans 70 à 80 p. 100 des cas), seule 
la récurrence de volumineuses embolies peut entraîner une HTAP 
post-embolique. Environ 1 à 5 p. 100 des patients ayant une embolie 
pulmonaire évolueront vers l'HTAP post-embolique avec une pré- 
dominance féminine [5]. Les signes cliniques sont proches de ceux 
de l'HTAP primitive, ce qui rend le diagnostic différentiel difficile. 
Les patients restent longtemps asymptomatiques puis apparaissent 
dyspnée, toux, douleur thoracique, tachycardie et lipothymies. 
L'HTAP post-embolique est plus fréquente chez les patients atteints 
de pathologie maligne, cardiovasculaire ou pulmonaire. Un anti- 
coagulant lupique circulant est présent chez 11 à 24 p. 100 d’entre 
eux. Le pronostic est corrélé à la PAP et la survie à 5 ans des patients 
atteints d'HTAP post-embolique avec une PAP moyenne supérieure 
à 30 mmH£g est de 30 p. 100. 

Le traitement de choix est l'endartériectomie chirurgicale, mais 
la mortalité chez ces patients aux pathologies souvent intriquées 
(coronarienne, parenchymateuse pulmonaire...) est élevée (7 à 
40 p. 100) [5]. II nécessite un bilan pré-opératoire précis pour iden- 
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riqure 17-11 HTAP secondaire. Angiographie sélective de l'artère 
pulmonaire gauche, incidence oblique antérieure droite, Cœur pul- 
monaire Chronique post-embolique : sténose associée à une dilatation 
post-sténotique de la segmentaire apicale du segment apico-dorsal du 
culmen ; sténose serrée de la segmentaire latéro-basale ; occlusion de la 
segmentaire postéro-basale associée à une hypoperfusion d'aval. 


tifier La topographie des lésions et s'assurer de la faisabilité de l’en- 
dartériectomie qui ne peut être réalisée au-delà de la terminaison 
des artères lobaires ou de l’origine des branches segmentaires. Ce 
bilan doit être effectué par des équipes spécialisées et repose sur 
les données de l’angiographie, de la tomodensitométrie, de l'IRM., 
voire de l'échographie endovasculaire et/ou de l’angioscopie. Une 
atteinte proximale avec un respect relatif des petites artères pulmo- 
naires représente une situation favorable et serait un facteur de bon 
pronostic. Un traitement médical par anticoagulant et vasodilatateur 
est souvent associé. 


Anatomopathologie 


Macroscopiquement, les artères pulmonaires sont obstruées par 
un réseau de tissus fibreux qui correspond aux emboles organisés, 
parfois recouverts de caillots frais. L'étude histologique vascu- 
laire retrouve des thrombi pariétaux à différents stade d'évolution, 
récents ou complètement organisés sous forme de tissus conjonctif 
vascularisé adhérent à la paroi. Cette fibrose est parfois partielle- 
ment recanalisée. Les artères pulmonaires perméables peuvent 
présenter une hypertrophie de la média et un épaississement de 
l'intima avec athérosclérose secondaire à l'HTAP. II existe sou- 
vent une hypertrophie des artères bronchiques pour compenser les 
occlusions artérielles pulmonaires et limiter les zones d'infarctus 
pulmonaire. 


Imagerie 


Les signes radiologiques sont retardés par rapport à l'apparition 
des signes cliniques. La radiographie thoracique standard peut être 
normale au début. Une hypovascularisation de distribution patchy 
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reut être visible, éventuellement associée À ene dilatation des cavités 
droites ét/ou à une diatation asymétrique des artères pulmonaires. 

L'examen tomodcnsitométnque thoracique cst utilc pour I 
dugnostic posudif et Le biluu d'extension de l'ETAP posl-erbo- 
lique. Ter signes tomadenritonétriques qui permettent de rete- 
nir ce diagnostic sont des hypodensités intra-artérielles pulmo- 
naircs çxccntrécs qui traduisent la préscnce de thrombi margi- 
LÉS, parfois associées à des hyperdensulés bnéaires au sein de 
l’hynodensité intra-artérielle, correspondant à l4 recanalisation 
partielle du thrombus [2, 13, 22]. Les sténoses et les distorsions 
artéricilcs sont micux analysées sur 1cs rcconstructions multipla- 
naies. Une hypertroplue des arlères bronchuques est [réquemment 
visible et serait un facteur positif dé survie post-opératoire [26]. 
L'importance de cetic circulation collatéraic systémique bron- 
chique et non bronchique, qui perfuse [es arières pulinmoninres 
en aval des fcclusions ou des sténoses, peut. représenter jusqu’à 
36 p. 100 du débit systémique. En fenêtre parenchymateuse, il 
cxistc un aspect de perfusion çn mosaïque avec des zoncs hypo- 
deuses en val des occlusiuns artérielles pulmonaires. Des 1furc- 
tus pulmonaires où lenrs séquelles peuvent être visthles Rous la 
forme d’apacités linéaires ou de condensations parenchymateuses 
à basc pleuralc. Des bronchoctasics cylindriques au contact des 
occlusions ou des stéuuses arlénelles pulmonaires sont présenies 
chez deux tiers des patients [24]. Pnfin, des signes d'HTAP, dila- 
tation des artères pulmonaires proximales, élargissement des cavi- 
tés cardiaques droites, épanchcmçnt péricardique, pleural, voir 
ascite, sont diversetrient assuciés, La sensibilité et la spécificité 
de la tomodensitométrie pour la détection des thrombi sur le tronc 
des artères pulmonaires ou les branches lobaires sont respective- 
mont de 77 et 100 p. 100. Si la présencc d'anomalics parcnchyma- 
deuses est prise en couple, lu seusibsluié alleant alors 1 p. 100. 
Cet examen permet nne évaluation de l’opérahilité avec précision 
dans 80 p. 109 des cas. 

La scintigrape de ventilation-pertusion est toujours patholo- 
pique el rnonire des délects de perfusion plunseumentiures bilulé- 
raux asymétriques (forts probabilité d'embolie pulmonaire}. 

L'angiographie pulmonaire est utile pour le diagnostic et le 
bilan d'accessibilité chirurgicale des lésions. Les imagcs angio- 
grapluques assucieul des arrêts siixlormes convexes de pruduit 
de contraste, on prouwching defect, qui s’npprsent à l'arrêt concave 
cupuliforme de l’embolie aiguë, desquels peuvent où non naître des 
branches düistaics, des sténoscs cn diaphragme ou avec un aspoct cn 
queue de radis, des irrégulantés panélales avec aspecl de double 
cantour par thromhi marginés, des sténoses serrées courtes parfmis 
associées à des dilatations post-sténotiques ét des occlusions com- 
plètcs lobaires ou scgmentaires. L’angiographic cst plus sensible 
que la tomodenustioméine où l'IRM pour dépister ces ucclusions, 
ces sténnses courtes en diaphragme. Ces signes ne sont pas snéci- 
fiques, à l'exception du pouching defect. Il put donc Etre difficile 
de cufférencer uue HTAP post-ætubulique, de sténoses inflituum- 
taires, cangénitales, de meurs endovasculairer, vaire de comnres- 
sion extrinsèqué. 

Les études publiées sur l'intér£t de l’IRM sont ençorc peu nom- 
breuses. Sur une séquence de en écho de spon pondérée en T1, les 
thrombi sont visualisés sons forme de structures de signal faible no 
intermédiaire, mais qui restent fixes au cours du cycle cardiaque. 
Malheureusement, Ic ralcntissement du flux provoqué par l'HTAP 
peut être à l’onyine de telles angrnahes de signal Les valeurs de 
sensthilité et de spécificité pour l'identification des thromhi cen- 
taux varient dans la littérature éntre 50 et 44 np. 100 avec une 
séquence de cn écho de spin pondérée en T1, cntre 88 ct 100 p, 100 
eo ajouufunt à celle séquence une séquence préalable de modificaliun 
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Jde l’aumantyüon (ragging) et eutre 75 et 100 p. 100 1 l'on combine 
une séquénce en écho de spin et une séquence en écho de gradient en 
mode ciné. Ces dernières sont sensibles maïs limitées par la dyspnée 
de ces patients. 


HTAËB POST-CAPILLAIRE 


Elie peul être secondiure à une salade vanv-occhmve ou à 
d'autres causes comme une cardiopathis gauche, une valvula- 
pâthie gauche, une compression extrinsèque des veines pulmo- 
naircs (Hibrosc, tumeur), unc hémangiomatosc capillaire... (voir 
Tableau 17-1). 


Maladie veino-occlusive 


Fonne rue d'HTAP (noms de 10 p. 1004 elle se caractérise pur 
obstruction des vetnes et veinules pulmonaires. Lin tiers des cas 
est diagnostiqué chez l'enfant sans prédominance de sexe. Quand 
clle cst découverte chez l’adultc. clle atteint prétérenticllement 1c 
sexe masculin. Les patents présentent des signes peu spécifiques 
tels qu’une dyspnés progressive et/ou des hémoptysies qui retardent 
souvent le diagnostic. Certains facteurs favonisants ont été identi- 
és : grosscssc, pathologic maligne {maladic de Hodgkin...}, greffe 
de moclie, chimothérapies (bléomycinc, mitomycinc}, intection par 
le VIH... [15]. Des cas fanulhuux out élé décrits. Sun pronuslic est 
très défavorable avec un décès Qui servient dans Îes 3 ans après le 
diagnostic malgré les traitements anticoagulants. Il est important de 
la distinguer des HTAP précapillaires car les traitcmcnts vasodila- 
aieurs nsquent dé wjurer l'œdème puloonmure dans l'HTAP par 
maladie veino-occlusive. 

Les lésions imitiales seraient des thromboses veineuses déclen- 
chécs par le dépôt dc complexes immuens, la prise de toxiques ou 
uue 1lection. L'histologie esl curacténisée par une fibrose itunale 
des veanules pulhuonures avec oxlusion et urténalisalion des 
ktructures veineuses. Lex lésions sont localisées ét se distnhuent 
irréguliérement dans le parenchyme (distribution patchy], ce qui 
cxphique l'hétérogénéné des mesures de pressions capillaires blo- 
quées, À ces lésions spécuiques de inakuhe veinv-occlusive peu- 
vent s’assacier des prolhiférations capillaires, nodulaires où planes, 
qui envabissent les artères et les veines pulmonaires, les bronches 
ct la plièvrc. 

La ruhograplue et surloui la Lomodensnuméine penueltent d'évo- 
quer le diagnostic. Aux signes d’HTAP s'ajoute un œdëème intersti- 
tiel pulmonaire diffus avec une oreillette eauche normale. Les veines 
pulmonaires centrales sont de pour calibre, ct 11 cxistc des Épaissis- 
scmcnts scptaux, du verre dépoli ct des nodules flous ccntrolobu- 
Lores. Des udénumévaules médiastoules et des épancheumnents pleu- 
raux peuvent être présents. Les descriptions scintigraphiques sont 
rarcs dans cette pathologie. L'angiographic pulmonaire montre unc 
Eluisbon des artères pulmenaites proumales el du veutnicule droit, 
nne parenchymogranhie pralongée et un retard d'opacification des 
veines pulmonaires associé à uoe oreillette gauche de taille normale. 


Fibrose médlastinale 


Détaillée ailleurs dans cet ouvrage, cette prolifération de tiseu 
fibreux et de collagène est le plus souvent secondaire à une infec- 
tion granulomatcusc, au premicr rang desquelles figurent la tubcr- 
culose et l'Eistoplasmose (Histoplusme capsulaium). Les structures 
médiastinaies, veine cave, vmies aériennes supérieures, œsonhage, 
pénicarde, artères et veines pulmonaires, peuvent être progressive- 
ment cpserrécs par cette Hbrosc jusqu'à l’occiusion [4]. Le diag- 
austic dférentiel uvec uae eusbolie puluomiure chromque peul alors 
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être duhcile, La corücothérapie est parlons efficace él Le iruteumeni 
chirurgical nent être ntilisé dans certains cas avec snccës. 
Radiologiquement, 1 pent exister un élargissement asymétrique 
do médiastin, plus où moins calcifié, associé à un syndrome de 
massç hilairc ct des lignes de Kcerley B tomolatéralcs. Le tronc de 
l'artère pulmonure el les cuvilés dviles peu vesl être dilatés karsque 
V'ETAP évalue depuis longtemps. Une atélectasie peut être présente 
lorsque la fibrose entraîne une sténose des votes aériennes. En tomo- 
densitométric, Fextension des masses tissulaires hilaires ct médiasti- 
nues qui contennent des culcincuhons grossières est précisée. Des 
signer d'infarchis veineux périphériques peuvent Être présents. 


Gauses cardiaques 


L'hypertenrion veineuse pulmonaire peut être secondaire à de 
multiples cardiopatmes gauches telles qu’une insuffisance cardiaque 
gauche, un thrombus auriculaire gauche, enc tumeur cardiaque 
fnyxome, sartome, 1nélastuse), une sténose uutrule ou ue cards 
patlue cungémlale. L'élrysserment de l’orenllette gauche perruki le 
diagnostic devant on tableau radiologique d'hypertension vemeuse 
pulmonaire plus où moins associé à celui d'une IITAP. 


ŒDEME PULMONAIRE ET SYNDROME 
DE OETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE 


L'æd&me palnomure currespund à une accucmelatue normale de 
hquide dans le compartiment pulmonaire extravasculaire. (Cette accu- 
mulaton se produit lorsque les capacités de résorpuon qui assurent 
l'équilibre des mouvements hydrodynamiques des Hides au travers des 
parois cupiliares sont ins fGsauntes. Clussiquerment(, les causes d’uwdèrme 
élinent divisées en cedème bydrostatuue, par augrnentbon de pression 
dans les capillaires pulmonaires, d’'ongine cardiogénique où non, et en 
œdème lésions], par augmentation de là perméabilité de l'endothélium 
capillaire ct surtout de l'épithélium alvéolairc, avec comme exemple 
iype le syndnaue de détresse respiraluie miguë (SDRAL Mauss celte 
classification bipolaire est trop schématique pour refléter une réalité très 
complexe [17]. En effet, un cœdème d'origine cardiogénique est rare- 
ment purcmçnt hydrostatique, car unc augmentation importante de la 
pression çapillure peul êtæ responsable de lésiuns de l'enduthéhun 
capillaire, voire de l’énithélium alvéolaire, qui Ront alors resnonsahler 
d'uné camposanté lésiannelle. De même, le SDRA n'est pas la seule 
cause d’ocdème lésionnel, et les œdèmes secondaires à un traitement par 
interlcukincs 2 où à une infection par un virus du groupe des hantavirus 
peuvenk êlre responsables de légions qui prédonnnent sur l’endithéhiuun 
vascilaire et éparenent partiellement T’épithélium alvéolaire. C'est 
soubener l'importance du rôle des barrières naturelles, endothélium 
capillaire ct épithélium alvéolaire, dans ls formation et la distribution 
de l’œdème. Ainsi la classification hipolaire des redèmes, hycdrorta- 
tiques ou lésionnels, peut-elle être subdivisée en quatre classés : œdème 
hydrostatique ; œdème lésionnel avec lésions diffuses de l’épithélium 
akéolaire ; œdème lésionnel sans lésion de l'émithélinm aivéolairc : 
ædècne cute, hydrustuhique ef lésionnel FE]. 


(EDEME HYDROSTATIQUE 


Radiographie standard 
Pedistribution vasculaire 

Il est classiquement admis que, dans l'œdème hydrostatique, les 
signes radiographiques de redistbution vasculaire précèdent coux dc 
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l'œdèse ioterstiel, qui eux-mêmes précèdent œux de l’dèrne alyév- 
laire. Dans on premier temps, les vaisseaux apicaux qui sont normale- 
ment deux fois moins nombreux et larges que les vaisseaux des bases 
sur un cliché pns dchout, voient lcur calibre et leur nombre égaler ccux 
des vaisseaux des bases. À un slade plus trdf, ce rapport psul ruêrue 
<’inversér. En fait, cette séquence classique est controversée. Fn effet, 
a l’image de ce qui re par$e pour le cœur, les veines seraient peu con- 
pliantes et ne se dilateraient qu'après plusieurs poussées successives 
d'insuffisanec cardiaque. Ainsi une insutfisance voutriculairc gauche 
uvuë se traduita-t-elk: plus volonhiers par un æcème pulonure el 
des épanchements pleuraux que par une dilatation vascnlaire et/on car- 
aque. Cette inversion de la vasculatisation est un signe plus spécifique 
de l'élévation chronique des pressions auncuiaires gauches telle que 
l'on pent. l’ahserver dans un rétrécissement mitral ou une mauffisancé 
ventrniculaire gauche, alors que l'égalisation de la vascularisation peut 
Etre obscrvéc dans ds œdèmes sccondaires à onc surcharge hydrique, 
ù ut 100 sue réaale ou lorsque le chçhé est pris en décubilus [17]. 
Pédicule vasculairs médiastinai supérleur 

Li luryeur ivyenne du médiustn supérieur, calculée chez des 
sujets norMaux examinés en position debout et en inspiration [n- 
fonde est de 48 + 5 mm Ser un cliché fait en décubitus dorsal, cette 
largeur augmente d'environ 20 p. MK de sa valeur. Son élargisscment 
est classique duns les surcharges hydriques, liusuffisunce rénale, l’u- 
sulisance cardauue chronique ef les Uruzmbuses veieuses. Mais de 
norbrenx facteurs peuvent perturber sa. mesure, la rotation du patient, 
sä position, debout ou couché, son degré d'inspiration, la quantité de 
graisse médiastinaic çt la morphologic des troncs supra-aortiques. 
Aussi l'interprétalion de la largeur du pédicule vascubure médistine 
supérieur ne peut-elle permettre l'appréciation des conditions héma- 
dynamiques du patient que s'il existe des chchés comparatifs obtenus 
dans 1cs mêmes conditions d'exposition ct d'inspiration. 


Œdème interstitiel 


U sc traduit par un manque de ncttcté des valsscaux centraux, un 
épassissement sçus-pleural le long des scissures, un iuichonne- 
ment des structurer hronchiques à limite externe plus où moins floue, 
des lignes septales (Kerley D), et des lignes de Ketley de type 4 et C. 
Lc manquc dc neticté des vaisscaux CCniraux Cst un signc précoce, 
d’uppréciuhon dilheile car 1 peut dépendre de normbreux facteurs : 
variation d'expniition, volume pulmonaire, rotation. 

L'épaississement sous-pleural est un signe fiable d'œdème qui 
précède presque toujours les lignes septales ét peut précéder l'épais- 
sissemçnt pénbronchique, Cct épaississement sous-pleuraf doit 
Gtre dfféreacié des épanchewenuts pleuruux scissuruux qui soul 
pes épais et dont les limites sont plus nettes. Le manchonnement 
péribronchique est plus facile à visualiser dans les territoires où les 
bronches sont vucs cn fuite. comme dans Ic scgment ventrai du lobe 
supérieur sur un cliché de face ou sur la bande bronchique pasté- 
rieure droite sur un cliché de profil. 


Œdème alvéolaire 


I traduit l’inondation alvéolaire par le Hquide plasmatique et réa- 
Lsc un syndrome de comblement alvéolairc, plus ou moins bomo- 
vène (Figure 17-12}. $a répuriliun esi tès dépendunte de la gravité, 
prédominant dans les hases chez on Rujet assis où dehout, central 
et pénihilaire en ailes de papillon, avec respect des bases et des 
apcx, chez un sujct cn décubitus. D'autres facicurs peuvent affccicr 
Li stabubuon de l’œdème, councue des ccatnces pulinunares, un 
enphysème, une emholie pulmonaire, une obsEruction veineuse ou 
une insuffisance mitrale dans laquelle l’œdème prédomine à droite, 
direction principale du jet de régurgitation. 
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Figure 17-12 Œdème pulmonaire cardiogénique. Radiographie de 
thorax de face, démontrant un syndrome de comblement alvéolaire bila- 
téral, périhilaire à prédominance moyenne et inférieure, en « ailes de 
papillon ». Cardiomégalie. 


Corrélation entre les signes radiographiques 
et les données hémodynamiques 


Il existe des corrélations entre les différents signes radiographiques 
précédemment décrits et les données hémodynamiques, en particulier 
les mesures de pression capillaire. Ainsi l’égalisation ou l'inversion de 
la vascularisation pulmonaire reflètent-elles une pression auriculaire 
gauche de 12 à 19 mmHg dans l'insuffisance cardiaque aiguë post- 
infarctus et de 15 à 25 mmHg dans l'insuffisance cardiaque chronique 
secondaire à un rétrécissement mitral. De même, la présence d’un 
œdème interstitiel est corrélée avec une pression de 20 à 25 mmHg 
en aigu et de 25 à 30 mmH£g dans une situation chronique. Enfin, 
l'æœdème alvéolaire survient pour des pressions supérieures respecti- 
vement à 25 et 30 mmHg dans les mêmes circonstances. 

Toutefois, l'intérêt pratique de telles corrélations reste limité si 
l’on se souvient que la dilatation vasculaire n’est pas toujours visible 
dans l'insuffisance cardiaque aiguë, qu'il existe un retard (12 à 
24 heures) dans l’évolution des signes cliniques par rapport aux don- 
nées hémodynamiques et que d’autres pathologies que l'insuffisance 
cardiaque telles que l'insuffisance rénale ou une hypoprotéinémie 
peuvent donner des œdèmes pulmonaires. 


Épanchements pleuraux 


Les mécanismes de formation et de résorption de ces épanche- 
ments sont complexes et controversés. Ils sont souvent sous-estimés 
car des épanchements pleuraux de plusieurs centaines de millilitres 
peuvent être masqués par les coupoles diaphragmatiques sur des 
radiographies faites au lit. Ils sont volontiers associés aux signes 
d’œdème interstitiel dans l'insuffisance cardiaque aiguë. 


Tomodensitométrie 


Les signes tomodensitométriques qui peuvent être observés sur 
des coupes fines sont des épaississements des septa interlobulaires 
réguliers, des épaississements de parois bronchiques, du verre dépoli 
et des condensations [21]. Le verre dépoli est volontiers de distribu- 
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Faure 17-19 Œdème pulmonaire cardiogénique. Coupe tomoden- 
sitométrie axiale en fenêtre parenchymateuse passant par les apex. Verre 
dépoli bilatéral, associé à une hypertrophie des veines pulmonaires et à 
des lignes septales lisses et régulières. Le manchonnage péribronchique 
est la conséquence de Finfiltration de l'interstitium péribronchique. 
Épanchements pleuraux bilatéraux abondants. 





riqure 17-14 Œdème pulmonaire lésionnel. Coupe tomodensito- 
métrique axiale en fenêtre parenchymateuse passant par les bases pul- 
monaires. Les signes d’'œdème lésionnel sont les mêmes que ceux de 
l'œdème cardiogénique, en dehors des anomalies cardiaques associées. 
Epaississement lisse et régulier des septa interlobulaires en base droite, 
discret épaississement de l’interstitium juxtascissural, verre dépoli 
d’origine hémodynamique associé à une hypertrophie des veines pulmo- 
naires. Épanchements pleuraux de faible abondance. 


tion lobulaire et associé à un élargissement des artères et des veines. 
Ces signes tomodensitométriques sont éminemment variables, tant 
dans leurs types, interstitiels ou alvéolaires, que dans leur distribu- 
tion (Figures 17-13 et 17-14). Dans une population d’insuffisants 
cardiaques chroniques, le pourcentage de volume pulmonaire com- 
pris entre —-750 et -650 UH était augmenté par rapport à une popula- 
tion de sujets sains, et cette augmentation était corrélée à la mesure 
de pression capillaire pulmonaire bloquée. Les condensations 
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pareuchymateuses prédomeinment dans les régions posténeures 
lorsque l'insuffisance cardiaque était. modérée, tandis qu'elles rié- 
gealent dans les régions non dépendantes lorsqu'elle était sévère. 


ŒDÈME LÉSIONNEL AVEC LÉSIONS DIFFUSES 
DE L'ÉPITHÉLIUM ALYÉOLAIRE 


Dans celle forme d'wdèimue, ce n'est pas l'augemenutalion de la 
pression camllaire qui est responsable de l’oœdème, maïs l'augmen- 
tauoôn de la perméabilité capillaire par lésions de l’endothélrum., à 
laquelle sç surajoutent presque immédiatement des lésions majcurcs 
de l’épothéhuun alvéclure qu permuetient li diffusion de Faedème 
du secteur interstitiel vers le secteur alvéolaire. Ces lésions épi- 
théliales sont ncticment prédominantes, avec des phénomènes de 
uécrose cellukure, d’'hyperplase épulléhule, d'inflation, voire 
de fihrose. Pour de nnrmhreux auteurs, le SDRA représente la forme 
la plus sévère d'œdème fésionnel. Ce svndrome a été redéfim en 
1992 dans uné conférence dc consensus américanc-curopécenc [3], 
par uu début brull, uue perturbation de l'oxyyénation urténelle avec 
un rapport PaQ/Fi0, inféneur à 200 rauHg, uo i0filirat bilalérul sur 
la räadingraphie de thorax et nne pression artérielle capillaire pul- 
mosaire bloquée inférieure à 18 mmllg. Les causes sont variées et 
peuvent Être un scpsis. unc pncumopathic, un choc hypovolémique, 
un polyiraumalisme, une coagulation travasculiure disséummée, 
une pancréatite, un äccident transfusionnel, un choc toxique, une 
réaction médicamenteuse, une inhalation de gaz toxique, une embo- 
lc gazcusc où ia toxicité de l'oxygènc. 


Radicgraphie standard 


Les signes rxbograpluques évoluent habuuellermenut er: trois 
phases selon l’évolution du dommage alvéolaire. Ta première phase, 
ou latence radiologique (0-24 heures}, est la plus précoce et la plus 
transitoire. La radicgraphic du thorax montre sculcment des pou- 
uss dumuués de volume, us hbres de tuule condensilion afvéu- 
aire avant le début de l3 ventilation assistée. Torsque la maladie ini- 
tale est associée à on processus pulmonaire pathologique tel qu'une 
aspiration, des opacntés pulmonaires peuvent être vucs, Le tlou 
péabrouchovasculure et le manchunuement pénbrouchique secun- 
daire à Pedème mterstitiel minime est souvent trop faible nour être 
détecté [17, 29]. À ce stade, la cause de la détresse respiratoire peut 
rester méconnue, ct lc diagnostic différenticl avec d’autres causes 
d’insulGisauce respiratoire guë à pourvu clhur peul êlre dfole. 
Fa seconde phase, ou phase aiguë (24-36 heures), se voit hahituel- 
lement dans les 24 premières heures après le traumatisme initial. 
Ellc correspond à l'odème pulmonaire par augmentation de la per- 
méabilé cupsllure ef est caracténisée par l'appintiou de condensa- 
tions alvéolaires. Files sont non systématiséss, bilatérales, diffuses 
et extensives. Un bronchogramme aérique est présent et se majore 
avec l'extension des coudensatuns el lauvmeululion de la pression 
dans [es voies aériennes par la ventilation assistée. Ces zanes de 
condensation alvéolaire sont distribuées en plages dispersées ou 
déclives. La distribution des condçnsations peut être moxhfiéc par 
des unormahes préexstanies telles qu'un emphysème ou pur des 
complications telles qu'une hémorragie, nn abcés du poumon, une 
ischémie pulmonaire où un infarctus. La troisième phase, ou phase 
chronique (après 72 heures), survient 3 à 7 jours après la lésion ini- 
üale chez le plupart des pulents aiteus de SDRA. Les zones de 
condensation s’atténuent et les signes du syndrome interstitiel se 
développent. Fréquemment, des zones de clarté apparaissent dans 
les régions périphériques ct sous-pleuralcs du poumon qui, aupara- 
vanl, éluent le siège de zones de condensation alvéuliure, L'élude 
anatomopatholngique de mèces de ponmons de malades morts au 
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sue chromuue de SDRA sugyère que ces zvnes currespoudnenul 
a der Enfarctur ischémiques situés en aval d’one obstruction vas- 
culaire pulmonaire. Chez les patients en ventilation assistée, ces 
régions ischémiques sont hautement compliantes ct peuvent devenir 
franchement kystiques du But de l’élanssement des voies aériennes 
sous l’inflaence de la pression positive, le trot contrihuant à la ven- 
tilation d'un espace mort avec le risque de rupture par barotrauma- 
tismc. L'emphysème intersüticl pulmonaire cst probabicment lc 
catuctère Qucnun à louules les collections aénuyues extre-alyéuliures. 
Cet emphyrème se voit par roptere des parois alvéolaires avec dis- 
section par l'air des gaines conjonctives péribronchovasculaires et 
des scpta interlobulaircs, Ces collections aéniques cxtra-alvéolaires 
peuvent être eatranrhnaiernent$ difficiles à voir sur les rahogra- 
pluies du thorax. 

La manticstation radographique la plus précocc de l'emphysème 
siers{itel pulinoniure est souvent une augmentuhon du contraste 
entre l’air et les opacités de la condensation alvéolaire qui prennent 
un aspect poivre ét sel alors que, sur les clichés faits les jours pré- 
cédenis, l’opacité gardait un aspect uniforme. Ce sigac correspond 
à la percepüuu de ioultiples pelits vausseaux polnomnies Cernés par 
de l’air contenu dans leur gaines conjonctives. Des espaces aériques 
linéaires résultent de la dissection pénvasculaire de l'air le [ong des 
valsscaux pulmonaires les plus volumincux et sont vus dans des 
régions pérdulures. L'unage peut ressembler à uc bronchugrarmme 
aérique, hien qu’il sait habituellement plus grossier et qu’il ne dimi- 
nue pas de calibre en périphérie. Plus rarement, l’emphysème inter- 
stitici cst rcconnu comme un halo ciair qui cntourc les structures 
Erunchovasculures lorsqu'elles sont vues en [uite, 


Tomodensitométrie 

La tomodenritométnie est de plus en plus utilisée dans la prise èn 
charge de ces patients. Dans ce contexte, ses principales indications 
sont la quantification ds lésions lorsque la radiographic cst peu 
parlunte et le dépislage des complications 1avisibles sur des chchés 
radingraphiques chez des natients qui s'aggravent. Les principales 
lésions élémentaires observées à la phase précoce sont des opacités 
cn verre dépoli ct des condensations alyéolaires. La répartition topo- 
erupluque de cs lésions peul être schématisée eu Lrois catégones : 

— lohatre, lorsqu'elles sont limitées par une structure anatomique 
identifiable comme une scissure ; 

— diffuse, lorsque les lésions sont répartics dans l'ensçemble des 
deux chips puhnonmures sans boules analunmques ; 

— en plages dispersées lorsqu'il existe one combinaison des deux 
types précédents. 

Dans unc séric dé 71 paticats, Ics léuons étaient diffuscs dans 
23 p. 100 des cas, lubinres dans 36 p. 100 et eu plages dispersées 
dans 41 p. 100 des cas (Figore 17-15). L'atteinte est donc sou- 
vent hétérogène et prédomine dans les territoires dépendants. 
L'hétérogénéilé de l'atleinte tomvdeusitométnque fut évoquer pour 
certains l’hétérogéréité des lésions anatomiques, avec un mélange 
d'alvéoles respectées par le processus et qui restent aérées, tandis 
que d'autres sont plus ou moins pathologiques ct sc collabent. Pour 
d'uuires, les lésions anatonnques soul diffuses et homogènes, el 
c'est le poids craissant. du poumon vers les régions dépendantes qui 
entraîne le collapsus alvéolaire, Ce collapsus peut être partiellement 
lcvé par anc ventilation cn pression positive (voir Figure 17-15) ou 
Li uuse en prucubilus, el pour vertus E: lomodensilométre juue un 
rôle important dans l’évaleation des différents mode de ventilation. 
Aux précédentes lésions peuvent s'associer d’autres lésions comme 
des réticulations, des kvstes ct des épanchements plcuraux souvent 
céconaus Sur fes chchés standard EcoGn, le volume pulmonaire esl 
réduit, surtout dans les lahes inférieurs. 
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Syndrome de détresse respiratoire aiguë. Examen tomodensitométrique, fenêtre parenchymateuse, coupe centimétrique. a) Sans 
pression positive, les principales lésions élémentaires sont représentées par du verre dépoli diffus et des condensations alvéolaires. b) Ce collapsus est 


partiellement levé par la ventilation en pression positive. 


Complications et évolution à long terme 


La tomodensitométrie joue également un rôle dans le dépistage et 
la quantification des lésions résiduelles chez les survivants. En effet, 
l'évolution est menacée par l'apparition de complications majeures 
du SDRA comme le barotraumatisme, les infections nosocomiales, 
le sepsis, l'hémorragie et la décompensation multiviscérale. Le baro- 
traumatisme pulmonaire est une complication fréquente du SDRA 
et son incidence, très variable, dépend de la sévérité du SDRA, de 
la présence d’autres complications et du niveau des pressions d'in- 
sufflation utilisées. Sur le plan radiologique, le barotraumatisme 
se traduit par un emphysème interstitiel, un pneumomédiastin, un 
pneumothorax uni- ou bilatéral (Figure 17-16). La tomodensito- 
métrie est dans tous les cas plus sensible pour faire le diagnostic 
des complications de barotraumatisme. Les signes radiographiques 
d’une infection nosocomiale incluent l'augmentation régionale des 
zones de condensation alvéolaire, l'aspect kystique d'un abcès pul- 
monaire et l'apparition de bronchectasies. À long terme, environ 
11 p. 100 des survivants ont des opacités radiographiques résiduelles 
et presque 8 p. 100 ont une distension thoracique identifiable sur les 
radiographies standard. 


Bien qu'il s'agisse d'œdème lésionnel, les lésions prédominent 
très largement sur l’endothélium capillaire tandis que l'épithélium 
alvéolaire est totalement, ou presque, respecté. L'évolution clinique 
est habituellement moins sévère et l’amélioration radiographique 
plus rapide que dans le SDRA [3]. En fait, il se rapproche plus des 





A 


Complication de barotraumatisme d'un syndrome 
de détresse respiratoire aiguë. Examen tomodensitométrique, 
fenêtre parenchymateuse, coupe millimétrique. Noter l'emphysème 
interstitiel, les lésions kystiques périphériques bilatérales qui prédomi- 
nent à droite, le pneumomédiastin, le pneumothorax bilatéral et l'em- 
physème sous-cutané. 


caractéristiques évolutives de l'œdème pulmonaire hydrostatique. 
Certaines causes de SDRA peuvent en être responsables, comme les 
embolies gazeuses ou les chocs toxiques. Dans certains cas, il s’agit 
de réactions aiguës à des drogues ou à des transfusions. Deux causes 
particulières méritent d’être détaillées. 


254 


Œdème pulmonaire secondaire 
au traitement par interleukine 2 


L'inteleukaine 2 recombinunle est uliasée dans le triulerment de 
certains cañcers comme les néaplasies rénales et les mélanomes. 
Frès de 25 p. 100 des patients traités développent une détresse 
respiratoire pendant le traitcment ct 7 p. IOU nécessitent la venti- 
[ation inécamuue F28]. Les signes rudiograpluques soul babitue}- 
lement ceux d’un œdème interstitiel et sont visibles chez prés de 
trois quarts des patients lorsque [es doses d'interleukine 2 sont 
élevées, Les épanchements picuraux sont habitucis ct Ics signes 
d'œdème alvéolaire plus rares. La principale cause de cet ndème 
est une lésion de l’endothéhuin capillaure, ruêrne s1 des lésiuns de 
l’épithélium alvéolaire existent et que la pression capillaire est 
discrètement augmentée, entre 14 ct 15 mmHg. Cctic dermière çst 
secondaire à la toxicité sur les cellules inyocurdiques el le systèrne 
cardionecteur. Qn peut en rapprocher l'dème pulmonaire qui sur- 
vient au cours des traitements du rejet par l’anticorps monoclonal 
OKT3. 


Syndrome pulmonaire 
lié à une infection par hantavirus 


Ce syndrome pulmonaire 4. été reconnu pour la premiére fais 
en 1993. Il est fatal dans près de 46 p. 100 des cas. Il entraîne des 
troubles de la fonction cardiaque ct un cdèmce pulmonaire non car- 
dovémoue, secondaire au tropisoue paricuber du virus Siu Nombre 
pour l’endothélium capillaire, à la différence des antres virus dn 
troupe dés hantavirus, qui épargnent les poumons et entraînent un 
choc bypovolémique avec insuffisance rénalc. La fuitc capillaire 
catraîne une hypovolénmc avec hémoconcçntration, pormicttant ainsi 
à La pression capiilure de rester avrnmale cmuluré es wruubles de li 
fonction cardiaque. Au début, les signes d’œdème interstitiel et les 
épanchements pleuraux dominent le tableau raciographique. Dans 
les cas favorables, ils sc stabiliscnt puis régressent. Dans certains 
vus, des sigues d'adème alvéoliure apparaissent dans les régions 
centrales et hasales et l'état clinique s'aggrave vers nne insuffisance 
respiratoire aiguë, voire un SDRA [12]. 


ŒDEME MIXTE HYDROSTATIQUE ET LÉSIONNEL 


Œdème pulmonaire des hautes atltucdes 


Sa puibogenèse est controversée, us E compusants kydrusla- 
tique prédamine. Thypoxie entraîne une vasoconstriction artérielle 
pulmonaire, responsable d'une hypertension artérielle pulmonaire 
qui précède toujours l'appantion dc l'edème. Ccttc vasoçonstnicäon 
irténelle esl béérogène el épargne cerluns lerniluires dans lesquels 
le déhit. est alors augmenté, ce qui favorise la formation de Fndème. 
L'hypoxic prolongéc peut égalcmenc cotrafncr unc ycinoconstric- 
doc qu çcontnbue à l’auymentahion de la pression tunscapilkure. 
L'augmentation de pression transcapillaire et. l'hyperdéhit. peuvent 
être responsables de lésions de l'endothélinm capillaire, comme le 
sugpète la nchesse en protéines de l'ædème, observée par certains 
AUTÇUrS, 

Cet wdèine apparaîl 2 à S Juurs uprès l'urivée eu haute ulttiude 
{environ 4 000 m).T est favorisé par la rapidité de l'ascension. Fim- 
portance de l'altitude ét des facteurs de susceptibilité individuels. 
U çst plus fréquent chez les sujets jcuncs {17 p. 100 chez les sujets 
de 13 à 20 uns) que chez Îles sujets plus âgés, où 1 survient dans 
3 p. 100 des cas seulement. Ta descente ou l’oxygénothéranie amé- 
liorent rapidement les symptômes, soulignant le caractère réversible 
des lésions cndothliales çt la normalité de l'épithélium alvéolairc. 


IMAGERIE THOHACIQUE 


Les signes ruhoyraphiques sout volounlitrs centraux uvec uu res- 
pect relatif des hases et. des apex, dans les car les mains sévères. En 
tomodensitométrie, les signes d’oœdème sont également en plages 
dispersées ct prédominent ca pérniphéric. 


Œdème pulmonaire neurogénique 


Les traumatismes graves du système nerveux central pouvent être 
à l’ongine d'un œdème pulmoninre. Corne précédemment, 14 corn- 
posante hydrostatique prédomine. File est favorisée, d’une part, par 
l'hypertension artérielle pulmonaire secondaire à l'insuffisance car- 
diaque gauche cntraînéc par l'augmentation dk la posi-charge consé- 
culive à Li vasocossinchvun périphérique d'origine neurologique et 
d'autre part, par là vasoconstriction pulmonaire également d'origine 
acurologiquc. Cétte hypertension arténclle pulmonaire peut 1éscr 
l'endothéhun: cupillure, uggravani us l'edème. La paricipa- 
tion directe de médiateurs neurologiques dans l'augmentation de la 
perméabilité capillaire n'est pas exclue, Classiquement, les signes 
radiographiques d'adèmce alvéolairc prédominent aux sommets, 
eus des séries récentes vont pas retrouvé celie disposition. Leur 
disparition est habituellenwnt rapide. 


Œdème pulmonaire secondaire 
à une obstruction des voies aériennes supérieures 
ou à une réexpansion pulmonaire 


Li réexpausion d'un puutuon collabé pur un épanvhemnenl pleural 
eureux Qu surloul byuwncien peui eutraîner des lésions de l'enduthé- 
lium capillaire d’origine hypoxique ou par reperfurion de radicaux 
oxygènes. Cette composante lésionnelle prédomine sur la compo- 
sante hydrostatique sccondare à l'augmentation du gradient de 
pression trunscapilre, consécutive à la duminulive de la presston 
p'eurale. Les signes radiagraphiques d’œdème alvénlaire sont hahi- 
tuellement ipsilatéraux et persistent plusieuts jours, mais ils peuvent 
Etre bilatéraux. 

Eu revanche, dans lwdèue pulounure seconde à uue ubs- 
truction des voies aériennes supérieures, comme un Haryngn- 
spasme, une inhalation de corps étranger, une épiglottite ou une 
stranguiation, la composante hydrostatique prédominc, Elle cst 
conséculive à la forte dimsnubion de Li pressiuu pleurale dévelup- 
pée par le patient pour lutter contre l'obstacle inspiratoire. Celle-ci 
augmente le retour veineux et compromet là fonction ventriculaire. 
L'existence concomitante d’un obstacle cxpiratoirc peut retarder 
L'appantuou de l'uwdècme qui survient alors à la levée de l'obstacle. 
Les signes radiographiques sont ceux d’un œdèrne interstitiel et 
alvéolaire central et disparaissent rapidement dans les 24 heures. 
Lc pédiculc vasculaire peut Être élargi, suggérant unc augmenta- 
Uva de li volénme. 


Œdème pulmonaire secondaire 
à une thérapie tocolytique 


Dans celte cuconstance, l’ongine de l’œdèine pulmomure est 
probablement moltifactorielle et complexe, impliquant Îes effets 
indésirables des agents tocolytiques qui sont souvent des agonistes 
B-adrénergiques (tachycardic, hyperglycémic, hypokaliémic ct anÿ- 
duréiques), l’auginentuion de li voléoue et la biusse de li pression 
oncotique abrervée au cours de fa grossesse, et d'autres facteurr 
potentiels comme l'infection du liquide amniotique, la surcharge 


cn solutés ct Ics corticoïdcs qui sont partois utilisés pour accélérer 


Li maturation du pounon Fwtal. Les signes d'idème sont hubiluel- 
lement diffus, hilatéranx et peuvent s'associer à des épanchements 
pleuraux. Ils disparaissent rapidement après la mise en route d'un 
traitement durétiquc. 
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Chapitre 18 


Dilatations des bronches, bronchiolites, 
bronchopneumopathies chroniques 
obstructives et asthme 


Anne-Laure BRUN, Catherine BEIGELMAN-AUBRY et Philiope GRENIER 


DILATATIONS DES BRONCHES 
DEFINITION 


Les dilatations des bronches (DDB), ou bronchectasies, sont défi- 
nies comme une dilatation locale et irréversible des bronches conte- 
nant du cartilage. Cette définition exclut donc : 

— les dilatations des bronches au cours des infections aiguës, 
habituellement réversibles ; 

— les dilatations des petites voies aériennes ne contenant pas de 
cartilage (bronchioles). 

La dilatation des bronches est une affection fréquente, probable- 
ment sous estimée. 


MECANISMES 


Trois mécanismes peuvent aboutir au développement de bron- 
chectasies [13] : 

— l'obstruction bronchique ; 

— l'atteinte pariétale bronchique ; 

— la fibrose parenchymateuse pulmonaire. 

L'obstruction bronchique peut être liée à un obstacle endolumi- 
nal, à une compression extrinsèque ou à un épaississement parié- 
tal bronchique (Tableau 18-I). La présence de bronchectasies en 
amont d’un obstacle implique que celui-ci soit ancien ou d’évo- 
lution lente. 

L'agression de la muqueuse bronchique et la réponse inflamma- 
toire de l'hôte à cette agression sont responsables de dommages 
tissulaires qui, eux-mêmes, favorisent l'accumulation des sécré- 


lableau 18-1 Causes des sténoses bronchiques. 


Obstacle endoluminal 


Tumeur (carcinoïde ++) 
Corps étranger 
Broncholithiase 


Compression extrinsèque 


Tumeur 
Ganglion 
Médiastinite 


Épaississement pariétal bronchique 


Tumeurs 

Granulomatoses : sarcoïdose, tuberculose, avec polyangéite 
(de Wegener) 

Amylose 

Polychondrite 

Lymphangite carcinomateuse 


Fibrose localisée post-infectieuse, post-intubation, post-opératoire… 


tions et la colonisation bactérienne. Ces phénomènes constituent 
les principaux éléments du cercle vicieux de Cole [3], qui aboutit 
à la pérennisation de l'inflammation locale et au développement de 
bronchectasies. 

Dans la fibrose pulmonaire, quelle que soit sa cause (maladies 
interstitielles fibrosantes idiopathiques, sarcoïdose, tuberculose), 
la dilatation des bronches est causée par la rétraction du tissu 
fibreux parenchymateux péribronchique (bronchectasies par trac- 
tion). 
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DILATATIONS DES BRONCHES, BRONCHIOLITES, BPCO ET ASTHME 


Sur un plan anatomopathologique, les bronchectasies peuvent 
être subdivisées en trois groupes reflétant la sévérité croissante de 
la maladie : 

— les bronchectasies cylindriques, caractérisées par une dilatation 
harmonieuse et modérée des bronches ; 

— les bronchectasies variqueuses, caractérisées par une dilatation 
plus importante, serpigineuse, non uniforme des bronches ; 

— les bronchectasies kystiques représentant le degré maximal de 
sévérité de la dilatation des bronches. 

Plus la maladie est étendue et les dilatations sont importantes, 
plus le parenchyme d'aval peut se collaber ou s'accompagner de 
signes de fibrose. La paroi des bronches dilatées est généralement 
épaissie par un infiltrat de cellules inflammatoires mononucléées et 
de tissu fibreux. La progression de la maladie s'accompagne d'une 
destruction du cartilage bronchique. Des lésions de bronchiolite sont 
souvent associées à la fibrose. 


| IE mt 1h PAIE ET Pi A PR à : - 
SIGNES CLINIQUES ET DIAGNOSTIC 


Les signes cliniques associent une toux chronique, productive, 
des expectorations claires ou purulentes, des infections répétées, 
des hémoptysies et une dyspnée plus ou moins importante [6]. 
Tardivement peuvent survenir des signes d’hypoxémie chronique 
(anémie, hippocratisme digital) et une hypertension pulmonaire 
(HTP). L'hypertension pulmonaire est liée à des phénomènes de 
vasoconstriction secondaire à l'hypoxémie chronique, d’endartérite 
obstructive et de shunts gauche-droite (anastomoses entre artères 
bronchiques et artérioles pulmonaires). Les hémoptysies, signalées 
par 50 à 70 p. 100 des patients, vont du simple crachat strié de sang, 
en rapport avec l'érosion de la muqueuse bronchique inflammatoire, 
aux hémoptysies massives par rupture d’artères bronchiques hyper- 
trophiées. 

Les épreuves fonctionnelles respiratoires retrouvent le plus sou- 
vent un syndrome obstructif et une diminution du VEMS (volume 
expiratoire maximal en une seconde). L'association à un syndrome 
restrictif est fréquente, liée à la présence de territoires atélectasiés 
ou non ventilés. La fibroscopie bronchique est fondamentale dans le 
bilan des bronchectasies localisées, à visée diagnostique et parfois 
thérapeutique (corps étranger endobronchique). 

La tomodensitométrie thoracique est la méthode diagnostique 
de choix pour confirmer une suspicion clinique de bronchectasies. 
Elle est plus sensible que la radiographie conventionnelle et parti- 
cipe au diagnostic étiologique et de gravité (voir plus loin, « Signes 
tomodensitométriques »). Le protocole comprend une acquisition 
volumique en coupes fines sans injection de produit de contraste et 
une deuxième hélice en expiration forcée continue et à faible dose 
pour évaluer le piégeage et les lésions de bronchiolite constrictive 
associés. L'injection de produit de contraste iodé est requise en cas 
d'hémoptysie de sang rouge et d’obstacle endobronchique, afin de 
rechercher un éventuel rehaussement de l'obstacle et de le différen- 
cier d'un collapsus associé. Chez les patients jeunes, il est impératif 
d'adapter les paramètres de dose au poids du malade, en particulier 
pour les surveillances et les hélices complémentaires en expiration 
(15 mAs). 


an Pro 
IMAGERIE 


Signes radiographiques [20] 


Des anomalies évocatrices du diagnostic sont rencontrées dans 80 
à 93 p. 100 des cas. Elles associent un syndrome bronchique, des 
signes de collapsus et souvent des signes de surinfection. 
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Le syndrome bronchique radiologique associe : 

— des clartés tubulées à parois épaisses et irrégulières ; 

— des images aréolaires de taille variable (Figure 18-1) ; 

— des images kystiques avec ou sans niveau liquide (Figure 18-2) ; 

— des opacités en « doigts de gant », en « V », en « YŸ » ou en 
« grappe » représentant les bronches pleines dilatées (Figure 18-3) ; 

— des opacités arrondies périhilaires à contours irréguliers (voir 
Figure 18-1). 


Signes tomodensitométriques 


La valeur diagnostique de la tomodensitométrie multicoupes dans 
le diagnostic de dilatations des bronches est excellente. Elle est 
encore améliorée par l'utilisation des post-traitéments, en particulier 
par les reconstructions multiplanaires dans l’axe des bronches pour 
la détection de dilatations des bronches cylindriques. Une fois le 
diagnostic de dilatations des bronches posé, la tomodensitométrie 
doit évaluer leur étendue, les signes associés (troubles ventilatoires, 
bronchiolite constrictive, surinfections) et rechercher des arguments 
en faveur de certaines causes. 





riqure 15-171 Mucoviscidose avec bronchectasies du lobe supé- 
rieur droit et du culmen. Cliché de face agrandi sur la partie supé- 
rieure du thorax. Images aréolaires du lobe supérieur droit. Opacité 
polyédrique parahilaire gauche par impaction mucoïde dans une bronche 
du culmen dilatée. 





Fiqure 18-27 Bronchectasies kystiques bilatérales. Cliché de face. 
Images kystiques disséminées dans les deux champs pulmonaires conte- 
nant des sécrétions liquides. 
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Figure : Bronchectasies variqueuses et kystiques du lobe 
intérieur Ron as Cliché de face avec agrandissement sur la base 
gauche. Impactions mucoïdes comblant les lumières bronchiques dila- 
tées. Opacités alvéolaires et arrondies groupées en grappes ; certaines 
des opacités paraissent confluentes. Intégrité des territoires pulmonaires 
sous-pleuraux externes. 


Diagnostic positif de bronchectasies 


Bronchectasies cylindriques ou fusiformes. Leur détection repose 
sur la comparaison du diamètre bronchique avec celui de l'artère pul- 
monaire homologue qui l'accompagne (signe de la bague à chaton) 
[9] (Figure 18-4). Une bronche normale présente approximativement 
le même diamètre que celui de l'artère adjacente. La comparaison des 
diamètres bronchique et vasculaire (B/A) doit tenir compte de l’état de 
la vascularisation pulmonaire dans le thorax. Ainsi, une hypertension 
pulmonaire a tendance à augmenter le calibre des artères pulmonaires, 
et une vasoconstriction dans des territoires mal ventilés a tendance à le 
diminuer. D'autre part, seuls les petits diamètres des images ovalaires 
bronchiques et artérielles peuvent être comparés en utilisant cette 
technique, pour éviter les erreurs dues aux différences d’obliquité des 
deux structures par rapport au plan de coupe. Quand les bronches sont 
parallèles au plan de coupe, les bronchectasies cylindriques apparais- 
sent comme des images en rail, avec des parois modérément épaissies 
et des lumières ne diminuant pas de calibre vers la périphérie. 

Le rapport du diamètre de la bronche sur celui de l'artère pulmonaire 
(B/A) peut être supérieur à 1 chez le sujet sain, asymptomatique [11]. 
Matsuoka et al. ont étudié, parallèlement à l’épaississement pariétal 
bronchique, le rapport B/A chez des patients de tous âges, fumeurs ou 
non fumeurs, asymptomatiques, et ont prouvé que ce rapport augmen- 
tait de façon significative avec l’âge [12], en accord avec les résultats 
de Vikgren et al. [21]. Ils expliquent ce phénomène par la vasocons- 
triction résultant de l'hypoxémie relative plus fréquente chez les sujets 
âgés. Une étude de Kim et al. appuie cette hypothèse en montrant que 
le rapport B/A est significativement plus élevé chez les sujets normaux 
vivant en altitude, probablement par le biais d’une vasoconstriction 
réflexe [8]. L'étude du rapport B/A ne peut donc être retenue comme 
diagnostic de bronchectasie que s’il est significativement supérieur 
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Fiqure 154 Bronchectasies cylindriques et impactions mucoïdes. 
Coupes tomodensitométriques transverses centrées sur le lobe inférieur 
droit (a et b). Dilatation des lumières bronchiques par rapport à l'artère 
pulmonaire homologue sur deux coupes successives. Accumulation des 
sécrétions bronchiques dans certaines bronches dilatées. Quelques plages 
de verre dépoli et quelques micronodules centrolobulaires traduisant des 
signes d'infection bronchiolaire et parenchymateuse. 


à 1,5 et qu'il existe des signes radiologiques et/ou cliniques associés 
(épisodes infectieux répétés, épaississement pariétal bronchique.…). 

Le signe tomodensitométrique le plus sensible de bronchectasie 
cylindrique est l'absence d’effilement de la lumière bronchique vers 
la périphérie. La reconnaissance de ce signe peut nécessiter des 
reconstructions multiplanaires dans l’axe des bronches étudiées. Les 
autres signes décrits dans la littérature sont la visualisation d'une 
bronche à moins de 10 mm de la plèvre pariétale ou au contact de la 
plèvre médiastinale [4] (Figure 18-5). 

Bronchectasies variqueuses et kystiques. Plus le diamètre de la 
bronche augmente, plus sa détection est facile. Les bronchectasies vari- 
queuses ou moniliformes ont un aspect perlé caractéristique lorsqu'elles 
ont un trajet proche de l'horizontale. Les bronchectasies kystiques 
apparaissent comme des cavités tubulées, à parois nettes, à orientation 
groupée hilifuge ou paramédiastinale (Figure 18-6). Le diagnostic dif- 
férentiel peut être difficile avec certaines cavités post-infectieuses, voire 
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Bronchectasies cylindriques. Coupe tomodensitomé- 
trique tranverse centrée sur le poumon droit. Les bronchectasies se mani- 
festent dans le segment antéro-basal du lobe inférieur par des lumières 
bronchiques visibles dans le centimètre périphérique du poumon par 
rapport à la plèvre costale (têtes de flèche). Noter aussi des bronchecta- 
sies dans le lobe moyen tassées contre la plèvre médiastinale (flèche). 


des images kystiques d'histiocytose langerhansienne à un stade tardif. 
Dans les cas difficiles, les post-traitements (reconstructions multipla- 
naires, projection d'intensité minimale [mIP]) permettent bien souvent 
de redresser le diagnostic en démontrant un certain degré d’alignement 
des cavités selon une systématisation bronchique (Figure 18-7). 


Évaluation de l'étendue et de la sévérité 
des dilatations des bronches 


Bhalla et al. décrivirent en 1991 le premier score de gravité tomo- 
densitométrique des bronchectasies sur une série de patients atteints 
de mucoviscidose [1]. Depuis, de nombreux autres scores ont été pro- 
posés pour tenter d'évaluer la sévérité et l'étendue des dilatations des 
bronches sur les examens tomodensitométriques, prenant en compte 
l'épaississement pariétal bronchique, les impactions mucoïdes, l'as- 
pect macroscopique des bronchectasies, la présence d'emphysème, 
d'une perfusion en mosaïque, d'un piégeage, de micronodules cen- 
trolobulaires... L'étendue des bronchectasies est mesurée en fonction 
des séries en hauteur, par lobe, par segment, en nombre de générations 
bronchiques atteintes... La plupart de ces études montre l'existence 
d’une bonne corrélation entre les scores tomodensitométriques de gra- 
vité, les symptômes cliniques et les paramètres fonctionnels. L’étendue 
et la sévérité des bronchectasies, l'importance de l’épaississement 
pariétal bronchique, du piégeage et de la perfusion en mosaïque sont 
corrélés de façon significative à la sévérité du syndrome obstructif 
[10, 17] et des manifestations cliniques [14]. En analyse multivariée, 
l’épaississement pariétal bronchique est le paramètre le plus fortement 
lié au degré d’obstruction bronchique [17]. Il est également lié à la 
détérioration des épreuves fonctionnelles au cours du temps [18]. 


Signes associés 


Les dilatations de bronches sont souvent associées à des signes 
de bronchopathie, associant épaississement des parois bronchiques, 
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 Bronchectasies sacciformes et kystiques. Coupe 
tomodensitométrique transverse passant la partie inférieure du thorax. 
Les bronchectasies apparaissent sous forme de grappes d'images kys- 
tiques jointives, plaquées contre la scissure et/ou la plèvre médiastinale. 





Bronchectasies. Coupe tomodensitométrique axiale en 
fenêtre parenchymateuse passant par les bases pulmonaires. Bronchectasies 
kystiques du lobe inférieur gauche et cylindriques de la Hingula et du lobe 
moyen (tête de flèche), associées à un aspect de perfusion en mosaïque. 
Les zones de poumon noir correspondent à des territoires oligémiés, sièges 
d’une vasoconstriction secondaire à l'hypoventilation, elle-même liée à 
l'atteinte des petites voies aériennes distales (bronchiolite constrictive). 


impactions mucoïdes (Figures 18-8 et 18-9), niveaux hydro-aériques 
dans les bronches dilatées, micronodules centrolobulaires et opaci- 
tés linéaires branchées (arbre en bourgeons), traduisant des lésions 
de bronchiolite infectieuse ou inflammatoire (Figure 18-10). Les 
troubles ventilatoires sont fréquents, de même que l'épaississement 
des septa interlobulaires [19]. L'atteinte des petites voies aériennes 
distales est présente chez 70 p. 100 des patients atteints de dilatations 
des bronches. Elle est liée à des lésions de bronchiolite constrictive 
et se traduit, en tomodensitométrie, par un aspect de perfusion en 
mosaïque majoré en expiration (Figure 18-11). Dans la perfusion 
en mosaïque d'origine bronchiolaire, les zones d’hypo-atténuation 





Aspergillose bronchopulmonaire allergique. Femme 
âgée de 34 ans. a) Cliché de face. Syndrome bronchique diffus, prédo- 
minant dans les lobes supérieurs avec distension thoracique. b) Coupe 
tomodensitométrique centrée sur le lobe supérieur droit. Bronchectasies 
variqueuses avec impactions mucoïdes (têtes de flèche). 


correspondent à des territoires hypoventilés au sein desquels les 
bronches sont souvent pathologiques (dilatées, à parois épaisses) et 
les vaisseaux de petit calibre par vasoconstriction réflexe. Ces ter- 
ritoires alternent avec des territoires plus denses de redistribution 
vasculaire au sein desquels les bronches ont une apparence normale 
et les vaisseaux un calibre normal ou augmenté. Un exemple carac- 
téristique de cette pathologie est le syndrome de Swyer-James ou de 
MacLeod, variante d'une bronchiolite constrictive post-infectieuse 
dans laquelle les lésions bronchiolaires prédominent sur un poumon. 


Place de l'IRM 


L'TIRM thoracique s'est largement développée ces dernières années 
[7]. Son caractère non irradiant et la possibilité de combiner informa- 
tions morphologiques et fonctionnelles la rendent extrêmement attrac- 
tive dans de nombreux domaines, en particulier chez les enfants atteints 
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| Impactions mucoïdes dans des bronches dilatées. 
Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse pas- 
sant par les bases pulmonaires. Bronchectasies variqueuses et kystiques 
« sèches » des deux lobes inférieurs. Impactions mucoïdes au sein de 
bronchectasies cylindriques dessinant des opacités tubulées, en doigts de 
gants (flèches), pseudo-nodulaires par endroits (tête de flèche). 





Syndrome de Kartagener. Coupe tomodensitométrique 
axiale en fenêtre parenchymateuse passant par les bases pulmonaires. 
Bronchectasies cylindriques de la lingula, partiellement remplies d'im- 
pactions mucoïdes et de sécrétions, dans un territoire en oligémie (bron- 
chiolite constrictive associée), Epaississements pariétaux bronchiques dif- 
fus prédominant dans la lingula et le lobe moyen. Multiples micronodules 
centrolobulaires et opacités linéaires branchées dans les deux lobes infé- 
rieurs et le lobe moyen, dessinant des arbres en bourgeons, en rapport avec 
une atteinte bronchiolaire associée (bronchiolite inflammatoire ou infec- 
tieuse). Noter le situs inversus dans le cadre du syndrome de Kartagener. 


de mucoviscidose. À l'état normal, l'air et les parois bronchiques ne 
génèrent pas de signal. Les séquences HASTE (half Fourier single 
shot turbo spin echo) et VIBE (volumetric interpolated breath-hold 
examination) sont très sensibles pour la détection de dilatations des 
bronches, d’épaississements pariétaux bronchiques et d'impactions 
mucoïdes. Dans la mucoviscidose, l'IRM est équivalente à la tomo- 
densitométrie pour grader la sévérité de la maladie [15, 16]. L'IRM de 
ventilation aux gaz hyperpolarisés (hélium 3) permet de visualiser la 
mécanique respiratoire en temps réel et de détecter des défects ventila- 
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! Bronchectasies dispersées et bronchiolite oblitérative. Coupes tomodensitométriques transverses passant par les parties supé- 
rieure ’ et fnfécieure du thorax. Présence de bronchectasies bilatérales touchant tous les lobes. Aspect de perfusion en mosaïque du parenchyme pulmo- 
naire avec des zones hypodenses et hypoperfusées, traduisant des lésions de bronchiolite constrictive associées. 


toires et des zones de piégeage. L'IRM de perfusion participe au bilan 
des complications vasculaires (HTP, shunts gauche-droite) et, couplée 
à l'IRM de ventilation, permet d'établir une cartographie fonction- 
nelle précise de la maladie, L'IRM est donc à utiliser sans restriction 
chez les enfants atteints de mucoviscidose, dont l'espérance de vie 
est en continuelle progression, et de façon plus générale chez tous les 
patients devant subir des examens répétés. 


ECTASIES [5] 


Les bronchectasies sont liées à un grand nombre de maladies cau- 
sales, la plus fréquente étant l'infection aiguë, chronique ou récidivante 
(Tableau 18-IT). La diminution de la prévalence des bronchectasies 
depuis l'avènement des antibiotiques et des vaccinations constitue 
un argument supplémentaire en faveur de la grande responsabilité 
des infections dans cette pathologie. La rougeole, la coqueluche, les 
infections à Mycoplasma pneumoniæ, à VRS ou à adénovirus et, plus 


18-11 Mécanismes et causes des bronchectasies [5]. 


Mécanisme 


Fibrose pulmonaire (bronchectasies 
par traction) 


récemment, l'infection par le VIH ont été incriminées [6]. Trente à 
cinquante pour cent des patients n’ont pas de cause retrouvée après une 
enquête étiologique approfondie. La tomodensitométrie peut apporter 
des arguments intéressants en faveur de causes spécifiques [2, 22]. 


Bronchectasies par traction 


Toutes les maladies interstitielles diffuses à évolution fibrosante, 
qu'elles soient idiopathiques (pneumonie interstitielle commune, 
pneumonie interstitielle non spécifique, pneumonie organisée cryp- 
togénique) ou non (connectivites, toxicités médicamenteuses et envi- 
ronnementales, pneumonie d’hypersensibilité aux stades subaigu et 
chronique, sarcoïdose, pneumonie organisée de cause connue) peuvent 
s'accompagner de bronchectasies par traction, associées à d’autres 
signes de fibrose constituée (perte de volume, distorsion architecturale, 
rayon de miel, réticulations) ou d'atteinte interstitielle (verre dépoli, 
micronodules périlymphatiques dans la sarcoïdose, micronodules cen- 
trolobulaires dans la pneumonie d'hypersensibilité subaigué). 


Maladies 


PIC et maladies donnant le même tableau radiologique 
PINS et maladies donnant le même tableau radiologique 


Pneumonie organisée 


Sarcoïdose 


Pneumonie d'hypersensibilité 


Anomalies congénitales des parois 
bronchiques 


Trachéobronchomégalie (maladie de Mounier-Kuhn) 
Atrésie bronchique congénitale 


Syndrome de Williams-Campbell 


Anomalies acquises des parois bronchiques 


Infections +++ (coqueluche, rougeole, virus respiratoire syncytial, mycobactéries 


tuberculeuses ou atypiques...) 


Toxiques inhalés 


Réaction du greffon contre l'hôte 
Toutes causes de sténoses bronchiques acquises 


Anomalies de la clairance mucociliaire Mucoviscidose 


Dyskinésie ciliaire primitive (et syndrome de Kartagener, syndrome de Young) 


Réponse immune exagérée MICI 


Polyarthrite rhumatoïde 

Syndrome de Gougerot-Sjôgren 
Granulomatose avec polyangéite (de Wegener) 
Aspergillose bronchopulmonaire allergique 


MICI : maladie inflammatoire chronique de l'intestin ; PIC : pneumonie interstitielle commune ; PINS : pneumonie interstitielle non spécifique. 
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Anomalies congénitales des parois bronchiques 


Tes anmualies cmgénitalés du collagène, du cartilage ox d'autres 
constituants de la paroi bronchique ont pour conséquence un défaut 
de claïrance des sécrétions et une prédisposition de l’épithéliom bron- 
chique aux infections. 


Trachéobronchomégalie (maladie de Mounier-Kuhn} 


Cette maladie rare se rencontre essentiellement chez les hommes 
au cours des quatrième et cinquième décennies. Elle peut être iso- 
léc où associéc à un syndromcç d'Éhicrs-Danlos, à un syndrome dc 
Mrlau vu à une culis lixu. Elle est caruclérisée par un armuncisse- 
nent progressif des iuscles, cartlages #6 composantes élastiques 
de la paroi bronchique. qui résulte en une dilatation uniforme des 
lumières trachéalc ct bronchiques proximalcs (jusqu'au 4° ordre), 
associée à une cüducie el à ue distensiblré iuxrue. Un diunètre 
trackwul supéreur à 3 ctu dans les plaus corvoaul et sayaltal, des bruu- 
chectasies centrales, proximaler, rans énéissirsement 4ssocié des 
parois bronchiques, des diverticules trachéaux et bronchiques proxi- 
maux sont évocatcurs du diagnostic. L'imageric peut égalcment 
montrer des séquelles d'inicctions répétécs, souvent dans les lobcs 
uféneurs {brouchectusies plus dislules avec ou sans remumesments 
fihreux, emphysème cicatriciel, parois hbronchiques épraisses_….}. 


Syndrome bronchocéle-hyperinflation 


Le syndromc bronchocëlc-hypcrinflation cst la conséquence d'unc 
stéuose où d'une alrésie bruechique cougémiales. La bronche li plus 
fréquemment touchée est l'apico-dorsale dn culmen. T4 découverte 
de cette anomalie peut être fortuite ou à l’occasion d'épisodes infec- 
tieux répétés, rarement en période néonatale. Le détachement d'un 
bourgcon bronchique du bourgcon d’origine ct/ou des mécanismes 
Jd'ischécme de la par bronchaque 10 utero pourraient être à l'une 
de ces malfonoalous. L'accunulatum de nucus dans le cul-de-sac: 
de l'atrésie entraîne la formation d'une mucaocële. Fa ventilation 
collatérale bien développée durant la période anténatale explique 
l’hypcraérauon ct Fhypercxpansion du territoire concermé. L'aspect 
tomodensitométrique cst hautement évocateur : hypereclarté systé- 
maûsée, souvent seycnen(arre, uvec oligémit el plégeuge, ceuirée sur 
une o0 plusieur opacité(r) ramifiée(s) ou en doigtr de gant, non 
raccordées à l'arbre bronchique. La tomodensitométrie confirme 
le diagnostic, établit une topographie précise de l'anomalie en cas 
dc sançcüon chirurgicale, exclut les causcs de sténoscs bronchiques 
acyLuses chroniques el recherche des inumalies associées (kysie 
bronchagénique, comnnmication interauriculaire, séquestration ._). 

À l'âge adulte, la constintion progressive d’une sténnse bran- 
chique s'accompagne rarement d'hyperexpansion. La plupart du 
temps, le territoire ventilé par la bronche sténoséc nc présente pas 
dc modification ou unç discrète perte dc son volume. L’injection 
de produit de contraste est nécessaire pour différencier la muca- 
cèle d’un éventuel obstacle endobronchique. La découverte fortuire 
d’unc mucocèle doit faire réaliser des explorations complémentaires 
(hibroscopic bronchiguce, TEP-TDM, IRM} afin d'éliminer unc 
lueur endubrouchuue leuteusent progressive. 


Syndrome de Wiliams-Campbell 


Cc syndrome rarc cst caractérisé par unc aticimic dégénérative du 
cartilage des bronches des 4°, 5° el 6° vrures. Celle alleinte peut êlre 
focale où diffuse. La forme congénitale est fréquemment. associée 
à d’autres anotnalies (malformation cardiaque, polyspiénie, situs 
inversus, isomérie bronchique...). La tomodénsitométrie met en évi- 
dencc des bronchcectasies distalcs, parfois plunitocales, associées à 
un piéseuge dans Les ès territoires. 
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Anomalies acquises des parois bronchiques 
Infections chroniques ou anciennes 


Toutss les mfections virales de la petite enfance peuvent entraîner [a 
destruction des cartilages bronchiques ct étre responsables de bronchce- 
Lasies plulôl stades, purfus plunfucales, ussoxiées à des lésions de Brue- 
uobhie conusincuve dans les termites alles. Au cotximuunL se ren- 
contre Le syndrome de Swver-lames (« petit poumon clair unilatéral »). 

Parmi les germes responsables de bronchectasies, les mycobac- 
térics atypiques nc sont pas l'apanage des sujcts immunckKficicnts. 
Le syndrome de Lady Wiodenmere, en référence à l'héroïne J'OQs- 
car Wilde qui refusait de tousser en société, désigne des foyers 
de bronchéctasies dans les teiritoires lobaïire moyen et Hingulaire, 
sièges d'une inflammation chronique ct souvent d'unc colonisation 
ù mycobiclérie gun tuberculeuse. 


fntralation et toxiques 


Le reflux gastro-æsophagien (RGO) et l'inhalation de produits 
toxiques ont été incriminés dans les causes de bronchectasies. Le 
mécanisme Cst lc mÊme : inflammation chronique des parois bron- 
cluques, accumulation de sécréiuns, coluresation bacténetne. 


Anomalies de la clairance mucociiaire 


Ce groupe étiaologique concerne environ un quart des patients. 
Les anomalics dc consistance du mucus (comme dans la muçovisci- 
duse) el les unomnabes de structure ou de founctonnenenl des cellules 
cihiées épithéliales {comme dans la dyskinésie ciliaire prraitive) ont 
pour conséquence une clairance inéfficace des Récrétions et une çala- 
nisation bactérienne secomlaire de la lurnière des voies aériennes. 


Mucoviscidose 
La mucoviscidose cst la maladic génétique la plus fréquente en 


Frumce ( pour 2 500 mussances), De transmission autostumque réces- 
sive, elle est liée à des mutations du gène CFTR rur le chromosome 7, 


entraînant une altération de la protéine CITR, canal ionique perméable 


au chiore, dont Ic dystonctiomnement provoque unç augmentation de 
Li viscosité du muçus el sou accurouluGvs dans les voies respiraloires 
ef hyesbves. L'aseinie respiralore est prédonmoants et représente l'es- 
sentiel de & morbidité Le diagnenstic hiologiqne renvse sur le test de 
La sueur confirmé par une identification dés mutations génétiques en 
causc. Le dépistage néonatai, généralisé en France depuis 202, per- 
col un hagnoshc et uue prise en charge précoces. L'espérunce de vie à 
Li mussance est passée de 7 à 47 ans entre 196$ et 200$. 

Chez les patiente âttints de mucoviscidose, le nrutus ne peut être 


efficacement drainé par les cellules ciliées et s’accumule dans les 


voics respiratoires, cotraînant obstructions bronchiques ct infcc- 
Guns répétées. Les germes les plus fréquemment rencontrés sun 
Staphylhococcus aureus, Ilæmophilus influenza et Pseudomonas 
æruginosa. La tomodensitométrie met en évidence des bronchet- 
tasics diffuscs, cylindriques, variqueuscs ou kystiques çn fonction 
de la: sévénté de la muludue. L'épisssisseanent panéal brouchique 
et les impactions mucoïdes sont souvent marqués. Tes lohes s1é- 
rieurs sont souvent les premiers atteints. Rappelons que l'IRM peut 
et doif être utilisée sans réstriction pour la surveillance de ces jeunes 
paticuts dont l’espéranec de vic augmente continuçllement. 


Dyskinésie ciliaire primitive 
Le syndrome de dyskinésie ciliaire primitive, ouimmobilrté ciiaire 
primitive, est causé per des annmalies de structure et de fonctionne- 


ment des ciis des muqueuses respiratoires supérieures (ORL) et infé- 
ncures (bronches). Cctic maladic autosomique récessive concemc 
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lnouveau-né sur 15 000 à 30 000. File ert associée dans 50 p. 100 
des ças à un syndrome de Kartagener (polypose nasale, dilatation des 
bronches, situs inversus complet ou partiel}. Le dysfonctionnement 
peut aussi attcindre Le flagclle des spermatozoïdes ct être respon- 
sable de sténlné chez les bornes (syndrome de Youag : obstructuum 
des épididymer, dilatations dés hronches et sinusite). Le diagnostic 
repose sur l'étude au microscope électronique de cils prélevés sur 
les muqueuses respiratoires ou ORL. En tomodensitométnie, les 
bronchcctasics sont de sévérité vanablc, souvent prédominantes aux 
lobes mféneurs, contrnrenaent à li eucoviscidose, el associées à des 
impaéitions mucoides, des trouhles ventilatoires et un mégeage. 


Réponse hyperimmune 


Une réaction immunitaire trop importante à des stimulations 
antigémiques peut entraîner une inflammation chromique des voies 
acricunes ct lc développement de bronchectasics. Cc mécanisme çst 
uns en cause dus des malades telles que Les iuulubes mflymmit- 
taires chroniques mtestmales (MICT), la polyanthnte rhumatoïde, le 
syndrome de Gougerot-Sjôgren, a granulomätose avec polyangéite 
(dc Wegcncr), l’aspergillosc bronchopulmonaire allergique (ABPA). 

L'ABPA cest causéc par unc réaction d'hyperscnsibilité aux Hla- 
unis d'Aspergillus, Elle est Giructérisée pur ue ustlune, une ÉosI- 
nonhilie sangoine et des ppacités radiologiques sur la radiographie 
de thorax. Le diagnostic repose sur la mise en évidence d’une aller- 
gic aux antigèncs d'Aspergillus. La réaction immuno-allcrgique 
ugué entraîue la fommalion de bouchons iugueux épis durs les 
brouches lubiures el seynentiures. Ces bouchons sont fonnés de cel- 
lues inflammatoires, &’éosinnphiles et de filaments nrytéliens. La 
réaction inflammatoire chronique et l’accumulation prolongée des 
impactions mucoïdes aboutissent à La destruction progressive des 
parois bruuchiques avec formation de bronchectusies. La mmiladie 
est faite de prussées aiguës, déclenchées par le contact de l'aller- 
gène et pouvant répondre à la émrtiénthérame. Au stade aigu, les 
mamfestations radiologiques et tomodensitométrniques associent 
un épaississcment panétal bronchique, des impactions mucoïdcs 
sponianéoent deuses dans 25 p. 100 des cus (présence de sels de 
calcium) prédominant dans les territoires supérieurs et dans Îles 
bronches proximales, lobaires et segmentaires. Les condensätions 
alvéolaires, & limites tloucs, systématisécs ou non systématisécs 
ct dans cç cas, volontiers périphériques, correspondent à des infil- 
tals allergiques niches en polynucléures éussauplules. Des troubles 
ventilataires peuvent également être présents, de même que des 
preumonies obstructives parfois excavées. Les poussées régressent 
spontanément co 6 scmaincs. mais peuvent récidiver dans d’autres 
tmitoires. L'agyruvaliun Ksionuelle après chaque poussée abouti à 
la constitution d'un tableau de branchopathie &iffase avec des bran- 
chectastes bilatérales prédominant aux lobes supérieurs, un collap- 
sus cicatricicl lobairc supérieur avec bandes de fbrosc ct cmphy- 
sècne paracicuinciel el une hyperaérauon des bases, Lésaoignant de 
lésions de hronchinlite constrictive dans les termitoires non détruits, 


BRONCHIOLITES 


Les bronchiclites, maladies inflammatoires localisées dans la 
paroi des bronchiclezs survenant çn réaction à unç agression, peuvent 
être rencunlrées dans de uulhiples ccanstances cliniques, Elles 
peuvent être classées selun leur éuulouse prouvée uu présumée, les 
maladies puimanaires ou systémiques auxquelles elles sont souvent 
associées où des critères mstoloriques. La tomodensitontétrie volu- 
mique cn collimation finc à faible dose est la méthode d'imagenc 
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de chuix eu cas de suspicion chmique et/ou foachionnelle de bron- 
chiolite, Les techniques de projection d'intensité maximale (MTP) et 
minimale {miP} sur des reconstructions multiplanaires contribuent à 
amé<horcer l'identification des signes caractéristiques ct l'évaluation 
de l'étendue lésionnelle. Les anomalies sont précuces, fréquemment 
suggestives du diagnostic, la compréhension des signes en imagerie 
requérant une connaissance des données histopathologiques. 


FAPPEL ANATOMIQUE ET HISTOPATMOLOGIQUE [27, 57] 


Anatomie des patites voles aériennes normales 


Les petites voies aénénnes ou bronchioles ne contiennent n1 
glande, rm carülage, Ou différencie les brunchioles meinbraneuses 
— Iobuilaires et terminales — et les hranchiales respiratoires. Ter 
bronchioles terminales sont des voies aériennes conductrices qui se 
diviscat cn plusicurs générations de bronchiolcs respiratoires. Les 
bronchioles respiratoires, quant à elles, out des alvéoles qui mussent 
diréctement de leurs parois et participent aux échanges gazeux. Ces 
bronchioles se terminent dans les sacs alvéolairés par l'intermédiaire 
des canaux alvéoiaires. 

Le lobule pulmonaire secoudure, umté anaicnuque el physiulo- 
aique de buse du poumon, est veotlé par une bronchole lobulure 
mesurant environ | mm de diamètre £t 0,15 mm d'épaisseur pané- 
tale. La bronchicle lobulaire pénètre le centre du lobule, accompa- 
gnéc de son artère pulmonaire homologue, ct sc divise çn trois à 
duusze broncholes termmales selon La Gaulle du lubuis, chague divi- 
Rlon apparaissant environ tous les 2 men. Les broncinoles terminales 
ont un diamètre interne d'environ 0,6 mm et leur longueur varie de 
0.8 à 2,5 mm. Ces bronchiolcs aèrent les acini, qui mesurent 6 à 
10 un de düumèire à l'âge adulte. Chayue lubule pulmoninre est 
constitué par moiss d'une douzaine d'acim. 

Les parois des bronchioles membraneuses contiennent trois couches. 
La première cst composé d'unç paroi interne faitc d'un épithélium, 
d'une mersbrane basale, d'une lauani propriu ei d'une sous-urjueuse ; 
la deuxième conche ert faite de muscles lisser : la troisième, panétale 
externe, est fañe de tissu conjonctif. L’épæisseur dé la paroi varie entre 
O,C65 ct D,1 mm, ccia étant invisible çn tomodçnsitométric. 


Histopathoicogie 


La classification anatomopathclogique des bronchiolites est fondée sur 
mois types histologiques principaux : les bronchjolites cellulaires (ccst-à- 
dre flammes, aigués ou chroanques), les Bronchiolites obliférantes 
avec palypes intraluminaux et la brnclaolite canstrichive (c'est-ä-dire 
fibrosante). Bien que deux ou trois types de bronchiolite puissent coexis- 
ter chez un même individu, uc type lésionnel prédominc babitucllement 
Les lésions atteignent principalement l'épnibélunn, Vos nécruse vec des- 
qoamation est suivie d'une exendation de fibrine (hronchinlite aiguë} et 
d'unc infiltration cellulaire intlammatoirc (bronchiolit: ccllulairc), puis 
d'un renmrlehue conjuechf {sus ou avec polypes endolumimnx, volon- 
tiers localisés au niveau des bronchioles respiratoires), lui-même aunivi sait 
de aérison, soit de remamiements fbrosants (bronchiohite consmictive). 
Toutes les attemics ne sont pas au méme stade, avec unc hétérogénénté 
spatule el tecupuælle. L'altesnte préduminunie des trunchnules tumuales 
où respirätoires va générer pre morbidité variable, les conséquences fonc- 
tonnelles étant graves en cas d'afteinte des bronclmoles terminales. La 
sévérité de l'atteinte obstructive avec afrcintc des ponics voics africnnes 
est évalement fuachon du aumbre des Envuchaes atleintes, l'atteinte 
fonctionnelle éfant mixte en car de polypes endaluminarr, 

L existe d’auttes classifications des bronchiolites fondées sur les 
données cliniques et l'existence ou non d’une pathologie imterstitielle 
associée (Tableau 18-111}, En cftct, les modifications adjacentes aux 





fableau 1841 Classification des maladies bronchiolaires [49]. 


Maladies bronchiolaires primitives 
Bronchiolite constrictive (oblitérative) 
Bronchiolite aiguë 
Panbronchiolite diffuse 
Bronchiolite respiratoire (bronchiolite du fumeur) 
Bronchopathie par inhalation de poussières minérales 
Bronchiolite folliculaire 
Autres : bronchiolite par inhalation, bronchiolite lymphocytaire… 


Maladies interstitielles avec atteinte bronchiolaire prééminente 
Pneumopathie d'hypersensibilité 
Bronchiolite respiratoire avec pneumopathie interstitielle/pneumopathie 
interstitielle desquamative 
Pneumonie organisée cryptogénique (« BOOP idiopathique ») 
Autres : histiocytose, sarcoïdose, prneumopathie interstitielle 
bronchiolocentrique) 


Extension bronchiolaire de bronchopathies (BPCO, bronchectasies, 
asthme) 
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bronchioles, telles qu’une fibrose pulmonaire, et des anomalies telles 
que des granulomes sarcoïdosiques dans la paroi bronchiolaire peu- 
vent aussi entraîner des distorsions avec rétrécissement de la lumière 
des bronchioles. De même, l'entité « bronchiolite oblitérante avec 
pneumonie en voie d'organisation » (BOOP) est aujourd'hui clas- 
sée parmi les pneumonies interstitielles idiopathiques et est appelée 
pneumonie organisée cryptogénique (POC) dans sa forme idiopa- 
thique. Les aspects tomodensitométriques de la POC ne seront pas 
développés dans ce chapitre. 


SIGNES TOMODENSITOMETRIQUES DES MAL 
DES PETITES VOIES AÉRIENNES [28, 52,61] 


AMIE 
MALI int 


Signes directs 


Les bronchioles deviennent visibles au centre du lobule pulmo- 
naire secondaire lorsqu'il existe des densités tissulaires anormales 
au sein ou autour de ces structures. 

L'épaississement de la paroi bronchique par les cellules inflam- 
matoires se traduit par des nodules centrolobulaires et un aspect en 
arbre bourgeonnant (Figure 18-12). Le signe de l'arbre en bour- 
geons associe des petites opacités nodulaires et linéaires branchées 
en forme de V ou Y de topographie centrolobulaire, à plus de 3 mm 
de la plèvre. II reflète un épaississement anormal des parois bron- 
chiolaires et une dilatation des lumières bronchiolaires remplies 
par du liquide, du mucus ou du pus, souvent associés à une inflam- 
mation péribronchiolaire, Quand la bronchiole est vue en coupe, 
la lumière dilatée pleine peut apparaître comme une seule opacité 
nodulaire à contours bien nets, centrolobulaire, de quelques milli- 
mètres de diamètre. Le signe de l'arbre en bourgeons est fortement 
suggestif d’une bronchiolite infectieuse aiguë ou chronique [23]. 
Il peut aussi être vu dans les panbronchiolites diffuses et les bron- 
chiolites diffuses d'aspiration. Son association fréquente à d’autres 
signes de maladies des voies aériennes, à type de bronchiolectasies, 
de bronchectasies, d’un épaississement pariétal bronchique ou de 
nodules centrolobulaires à contours mal définis facilite le diagnostic 
d'atteinte bronchiolaire [29, 48]. La technique de projection d'inten- 
sité maximale (MIP) est idéale dans la détection des micronodules, 
la caractérisation des micronodules centrolobulaires, le diagnostic 
d'arbre en bourgeons et l'évaluation de l’extension lésionnelle [26]. 

Une infiltration cellulaire inflammatoire dans les alvéoles péri- 
bronchiolaires se traduit par la présence de nodules centrolobulaires 


IMAGERIE THORACIQUE 





-iqure 18-12 Bronchiolite infectieuse chez un patient atteint de 
bronchectasies. Reformation coronale (en tranche de 5 mm d’épais- 
seur) avec projection d'intensité maximale (MIP). Multiples foyers dis- 
persés d'arbres en bourgeons (petites opacités nodulaires et linéaires 
branchées), de topographie centrolobulaire. 


à contours flous, de densité volontiers faible (Figure 18-13). Cela 
est typiquement rencontré au cours des bronchiolites respiratoires et 
des pneumopathies d’hypersensibilité [41]. Lorsque la distribution 
des nodules centrolobulaires est diffuse et homogène dans tous les 
territoires pulmonaires, l'aspect peut également suggérer une mala- 
die vasculaire. 

Les bronchiolectasies sont un signe direct moins fréquent de 
bronchiolite et sont le plus souvent retrouvées dans les formes chro- 
niques de bronchiolite. 


Signes indirects 


L'obstruction bronchiolaire induisant une hypoperfusion régio- 
nale s'exprime par des zones d'hypodensité pulmonaire associées 
à une réduction de taille et du nombre des vaisseaux dans les 
mêmes territoires [46]. Dans l’obstruction bronchiolaire aiguë, 








Fiqure 18-15 Pneumonie d'hypersensibilité au stade subaigu 
chez un colombophile. Coupe tomodensitométrique axiale. 
Micronodules centrolobulaires de faible densité, de diffusion homogène 
et diffuse. 
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cette diminution de la perfusion représente un phénomène physio- 
logique réflexe de vasoconstriction hypoxique. Dans les formes 
chroniques, un remodelage vasculaire peut s'installer, entraf- 
nant une réduction irréversible du calibre artériel pulmonaire 
(Figure 18-14). Les vaisseaux de calibre réduit dans les zones 
hypodenses ne présentent aucune distorsion, comme on peut le 
voir au cours de l’emphysème [59]. 

Ces zones pulmonaires d'hypodensité peuvent être dispersées de 
façon étendue ou en plages focalisées. Elles peuvent être de contours 
mal définis ou de limites nettes, donnant un aspect géographique 
aux plages d'hypodensité. La redistribution du flux artériel pulmo- 
naire vers les territoires normalement ventilés entraîne une aug- 
mentation de la densité du parenchyme pulmonaire dans ces zones. 
L'association de zones normales hyperdenses et de zones anormales 
hypodenses donne un aspect de densité en mosaïque [62]. La dispa- 
rité de calibre des vaisseaux dans les zones normales et anormales 
permet alors d'identifier l'aspect de perfusion en mosaïque, la dimi- 
nution de taille des vaisseaux pouvant être difficile à distinguer. 
Une perfusion en mosaïque peut également être due à une obstruc- 
tion vasculaire primitive, telle qu’au cours de la maladie thrombo- 
embolique chronique [62]. L'aspect de perfusion en mosaïque d’ori- 
gine bronchiolaire est accentué sur les coupes en expiration en rai- 
son du piégeage expiratoire (voir Figure 18-14). L'air étant piégé, la 
surface de section des parties pulmonaires atteintes ne diminue pas 








Bronchiolite constrictive post-infectieuse. a) Coupe 
tomodensitométrique haute résolution en inspiration forcée bloquée. 
On note une hétérogénéité de densité parenchymateuse, les zones 
hypodenses apparaissant hypovascularisées par rapport aux zones dont 
la densité est plus élevée. C’est un aspect de perfusion en mosaïque. 
b) Coupe tomodensitométrique haute résolution en expiration forcée 
bloquée au même niveau chez le même patient. On note une accentua- 
tion du contraste entre les zones normales qui augmentent de densité 
et les zones anormales qui restent hypodenses et hypoperfusées, témoi- 
gnant du piégeage expiratoire. 
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de taille en expiration. Le piégeage est considéré comme patholo- 
gique lorsqu'il affecte des territoires non déclives ou des territoires 
déclives d'une surface supérieure à 25 p. 100 de la surface de section 
du poumon ou un volume pulmonaire supérieur à celui d'un segment 
pulmonaire [39, 53]. 

En cas d'atteinte bronchiolaire plus étendue, l'aspect de perfu- 
sion en mosaïque n’est parfois visible qu’en expiration. En cas d'’at- 
teinte sévère et diffuse des petites voies aériennes, la distribution 
hétérogène des densités pulmonaires et l’aspect en mosaïque ne sont 
plus visibles. Les coupes en inspiration montrent une apparente uni- 
formité de l’hypodensité pulmonaire avec un faible nombre et une 
petite taille des vaisseaux pulmonaires en périphérie du poumon et 
une absence de modification de surface de section des poumons au 
même niveau anatomique entre les coupes en inspiration et en expi- 
ration du fait du caractère diffus et intense du piégeage. Ces signes 
d'hypodensité pulmonaire, de perfusion en mosaïque avec piégeage 
expiratoire peuvent se rencontrer au cours de toutes les bronchiolites 
constrictives, la bronchiolite de la pneumopathie d'hypersensibilité, 
de même qu’au cours de l’asthme. Chez les patients atteints de bron- 
chiolite constrictive, l'étendue du piégeage assure la meilleure cor- 
rélation avec les données fonctionnelles respiratoires [34]. 

Les zones anormalement hypodenses et les aspects de densité 
en mosaïque sont aisément diagnostiqués en utilisant le mode de 
projection d'intensité minimale (mIP) sur des tranches d'épaisseur 
variable, quelle que soit l’orientation. La perfusion en mosaïque est 
reconnue en y associant le mode MIP, qui retrouve des sections vas- 
culaires larges dans les zones denses et fines dans les zones hypo- 
denses. Le piégeage expiratoire bénéficie également du mode mIP, 
l'évaluation étant possible à très faible dose [34]. 


[45] 


Bronchiolites cellulaires 


Les bronchiolites cellulaires sont caractérisées par un infiltrat cel- 
lulaire inflammatoire atteignant la lumière et les parois des bron- 
chioles avec un discret degré de fibrose. Ces formes peuvent régres- 
ser sous traitement spécifique ou anti-inflammatoire ou évoluer vers 
une bronchiolite constrictive. Il existe peu d'éléments discriminants 
devant un patient se présentant avec des micronodules centrolobu- 
laires en tomodensitométrie (Tableau 18-[V). On peut cependant 
orienter le diagnostic en se focalisant sur l’association d'un épais- 
sissement péribronchovasculaire, de l'absence de bronchectasies 
associées, de la présence de verre dépoli, de condensations ou d'un 
épanchement pleural. 


Éléments d'orientation devant des micronodules centro- 
lobulaires en tomodensitométrie [45]. 


Signes tomodensitométriques Étiologie 


Épaississement 
péribronchovasculaire +1 


HTLV-I, mycoplasme, tuberculose, 
mycobactérie atypique, ABPA, 
panbronchiolite 


Bronchectasies —1 Mycoplasme 


Verre dépoli +1 Mycoplasme, ABPA, folliculaire, 


pneumopathie d'hypersensibilité 
Condensation +1 ABPA, hémorragie alvéolaire 


Épanchement +1 Bacille de Kock, Mycobacterium avium- 


intracellulare, hémorragie alvéolaire 
APBA : aspergillose bronchopulimonaire allergique. 
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Bronchiolites infectieuses 


Une bronchiolite infectieuse aiguë est le plus souvent d'origine 
virale (HTLV-T) ou à Mycoplasma pneumoniæ. Elle peut survenir sur 
des poumons préalablement sains ou en association à une maladie 
chronique des voies aériennes telle que des dilatations des bronches, 
un asthme, une BPCO et, bien sûr, en aval de toute obstruction bron- 
chique proximale. Cliniquement plus sévères chez les enfants, elles 
sont le plus souvent en rapport avec une infection à virus respiratoire 
syncytial dans ce cadre. Ces affections sont moins fréquentes chez 
les adultes et peuvent être de nature virale ou bactérienne. En cas 
d'immunodépression, l'aspect peut être lié à une infection aiguë à 
Aspergillus fumigatus, avec possible bronchopneumonie, dénommée 
également aspergillose invasive des voies aériennes (Figure 18-15). 
Des infections plus chroniques telles qu'une tuberculose avec dis- 
sémination bronchogène ou une infection à Mycobacterium avium- 
intracellulare peuvent également se présenter sous cette forme [33]. 

Les nodules centrolobulaires et l'aspect d'arbre en bourgeons sont 
les signes majeurs, bien corrélés sur le plan anatomopathologique 
avec la présence d’un exsudat intraluminal et une infiltration cellu- 
laire inflammatoire dans les parois des bronchioles respiratoires et 
terminales. La distribution lésionnelle peut être diffuse et homogène 
ou plus souvent hétérogène en plages multiples. II peut s’y associer 
des plages de verre dépoli ou de condensations parenchymateuses, 
volontiers de distribution lobulaire. Ces dernières anomalies expri- 
ment l'extension de l'infection des bronchioles vers le parenchyme 
adjacent, réalisant le tableau classique de bronchopneumonie. 

Une tuberculose avec dissémination bronchogène peut être iden- 
ufiée en coupes fines dans 95 p. 100 des cas. Les signes tomoden- 
sitométriques les plus fréquents dans la série d’Im et al. étaient les 
nodules centrolobulaires de 2 à 4 mm de diamètre à contours bien 
définis (Figure 18-16) et connectés à des opacités linéaires branchées 
représentant la présence d'une nécrose caséeuse dans et autour des 
bronchioles respiratoires et terminales [37, 38, 40, 56]. Les aspects 
sont proches en cas d'infection pulmonaire à Mycobacterium avium- 
intracellulare, avec des dilatations bronchiques plus fréquentes et 
plus étendues dans ce cas que chez les patients atteints de tubercu- 
lose. L'aspect d'arbre en bourgeons peut aussi être vu en cas d'infec- 





Aspergillose invasive des voies aériennes chez un 
patient sous traitement pour une leucémie lymphoïde chronique. 
Coupe tomodensitométrique. Multiples foyers dispersés de micro- 
nodules centrolobulaires avec arbre en bourgeons. 


IMAGERIE THORACIQUE 





Tuberculose de dissémination endobronchique. 
Coupe tomodensitométrique axiale. Multiples nodules dispersés de 
façon hétérogène dans les poumons, de siège centrolobulaire avec un 
aspect d'arbre en bourgeons renflé, témoignant d’un gonflement des 
bronchioles terminales par l'accumulation de caséum. 


tion à d’autres espèces de mycobactéries telles que Mycobacterium 
kansasii (proche de l'aspect d'une tuberculose) [38, 40, 56] et 
Mycobacterium xenopi (survenant sur une pathologie broncho- 
pulmonaire chronique). 


Bronchiolite folliculaire 36, 51, 55] 


La bronchiolite folliculaire se caractérise histologiquement par une 
infiltration lymphocytaire des bronchioles, souvent associée à une 
hyperplasie des follicules lymphoïdes à centre germinatif réaction- 
nel distribué le long des bronchioles et, à un moindre degré, le long 
des bronches, avec des lymphocytes polyclonaux en immunohisto- 
chimie. Le contexte clinique est très volontiers celui d’une connecti- 
vite, particulièrement la polyarthrite rhumatoïde ou le syndrome de 
Gougerot-Sjügren, plus rarement celui d'une immunodépression ou 
d'une réaction d'hypersensibilité. La relation exacte entre la bron- 
chiolite folliculaire, la pneumonie interstitielle lymphocytaire et la 
bronchiolite constrictive, particulièrement chez les patients atteints 
de polyarthrite rhumatoïde chez lesquels ces différentes pathologies 
peuvent coexister, reste très controversée. L'aspect tomodensitomé- 
trique est celui de nodules centrolobulaires et péribronchiques de 
distribution diffuse et homogène. La plupart des nodules ont une 
taille de 3 mm environ, avec des variations de 1 à 12 mm, avec de 
possibles aspects en arbre bourgeonnant. Des zones de verre dépoli 
et des kystes à paroi fine peuvent être retrouvés. 


Bronchiolite respiratoire du fumeur [24, 35, 36, 47, 51, 55] 


La bronchiolite respiratoire se caractérise histologiquement par 
l'association d'une accumulation de macrophages pigmentés dans 
les bronchioles respiratoires, les canaux alvéolaires et les alvéoles 
adjacentes ainsi qu'un épaississement des parois des bronchioles 
respiratoires par des cellules inflammatoires et du tissu fibreux. 
Cette atteinte est l’une des réactions anormales les plus précoces 
entraînées par la fumée de cigarettes. Elle est le plus souvent 
asymptomatique. En cas de toux et de dyspnée avec des râles cré- 
pitants à l’auscultation et en présence d’une anomalie fonctionnelle 


VVVVVVSL CI TIQT II: CUITI 


DILATATIONS DES BRONCHES, BRONCHIOLITES, BPCO ET ASTHME 


respiratoire combinant syndrome restrictif et syndrome obstructif, 
une bronchiolite respiratoire associée à une pneumonie interstitielle 
est évoquée. Dans ce cas, l’inflammation et la fibrose s'étendent dans 
le parenchyme péribronchiolaire. En cas d'arrêt du tabagisme, un 
arrêt de la progression ou un début de régression peuvent être notés. 
En cas de tabagisme persistant, des lésions d’emphysème peuvent 
se développer au sein des zones de bronchiolite respiratoire. Cette 
entité est classée dans les pneumonies interstitielles idiopathiques, 
qui incluent aussi la pneumonie interstitielle desquamative. 
L'aspect est celui de petits nodules centrolobulaires à contours 
mal définis, semblables à ceux des pneumopathies d'hypersensibi- 
lité au stade subaigu (Figure 18-17). Un aspect de verre dépoli en 
mottes à prédominance lobaire supérieure peut être retrouvé. 


Bronchiolite diffuse d'aspiration [42] 


Il s’agit d’une entité clinique récemment décrite, caractérisée par 
une inflammation chronique des bronchioles induite par l’inhalation 
répétée de petites particules de corps étrangers. Chez les patients 
âgés, des désordres neurologiques ou une démence sont fréquem- 
ment associés. Une dysphagie d’origine oropharyngée est présente 
chez environ 50 p. 100 des patients, toute dysphagie, en particulier 
de cause œsophagienne (achalasie, diverticule de Zencker, hernie 
hiatale, reflux, néoplasie...), pouvant être concernée. Les signes cli- 
niques associent une bronchorrhée, un bronchospasme, une dyspnée 
sifflante dont la survenue semble liée à la prise des aliments. Sur 
le plan anatomopathologique, cette affection se caractérise par la 
présence d’une inflammation pariétale chronique des bronchioles, 
associée à une réaction à corps étranger. 

Des micronodules centrolobulaires dispersés dans de nombreux 
territoires, des opacités linéaires branchées centrolobulaires avec 
aspect d'arbre en bourgeons sont retrouvés. Des zones lobulaires 
de condensations parenchymateuses peuvent aussi être présentes, 
reflétant des zones focales de pneumonie organisée ou de broncho- 
pneumonie. 


Bronchiolite d'hypersensibilité [50] 


La bronchiolite cellulaire d'hypersensibilité est une manifestation 
fréquente de la pneumonie d’hypersensibilité ou alvéolite allergique 
extrinsèque. Cette maladie est liée à l’inhalation de poussières orga- 





riqure 18-17 Bronchiolite respiratoire chez un fumeur. Coupe 
tomodensitométrique axiale passant par les lobes supérieurs. Multiples 
micronodules centrolobulaires de faible densité prédominant dans les 
zones périphériques des lobes supérieurs. 
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niques d'origine végétale ou animale, plus rarement d’origine chimique. 
Chez les individus sensibilisés, la présence de ces poussières organiques 
entraîne une bronchiolite granulomateuse inflammatoire et une alvéo- 
lite. Les patients concernés sont essentiellement des fermiers, l'agent 
causal étant l’actinomycète thermophile, et les colombophiles ou les 
travailleurs en contact avec les oiseaux, l’antigène étant une protéine 
dérivée des excréments d'oiseaux. Une exposition répétée et chronique 
à l’antigène peut entraîner une fibrose interstitielle. 

À la phase subaiguë, l'aspect est celui de petits nodules centro- 
lobulaires à limites floues, de faible densité, dont la distribu- 
tion est homogène et diffuse avec une atteinte prédominante des 
régions moyenne et inférieure des poumons. Un aspect de densité 
en mosaïque avec piégeage expiratoire est fréquemment retrouvé, 
résultant probablement de l’obstruction bronchiolaire par le tissu 
fibroblastique. À la phase chronique, les critères permettant de dif- 
férencier la pneumopathie d’hypersensibilité de la fibrose pulmo- 
naire idiopathique et de la pneumopathie interstitielle non spécifique 
sont la présence des lobules clairs au sein de zones de verre dépoli, 
l'absence de prédominance inférieure des lésions et la présence de 
micronodules centrolobulaires sur plus de 25 p. 100 du parenchyme 
pulmonaire. 


Panbronchiolite diffuse 


La panbronchiolite diffuse est une maladie d’étiologie incon- 
nue, dont la genèse est liée à une inflammation chronique des sinus 
maxillaires et des bronchioles respiratoires. Bien que la maladie ait 
été surtout identifiée au Japon et en Corée du Sud, quelques cas ont 
été décrits en Amérique du Nord et en Europe. 


Pathologie bronchiolaire des expositions 
aux poussières minérales 


Une exposition aux poussières minérales est classiquement asso- 
ciée à une pathologie restrictive secondaire à une fibrose pulmo- 
naire. Cependant, elle peut également produire des anomalies des 
petites voies aériennes avec syndrome obstructif. Une inflammation 
chronique qui peut s'associer à une fibrose pariétale peut survenir 
secondairement au dépôt des poussières minérales. La présentation 
clinique et tomodensitométrique peut être assez proche de celle de la 
bronchiolite respiratoire du fumeur [31]. 


Bronchiolite constrictive ou oblitérative [30, 58] 


Rarement idiopathique, la bronchiolite constrictive ou oblitéra- 
tive est caractérisée par l'apparition d'une fibrose sous-muqueuse 
circonférentielle irréversible, entraînant une sténose ou une oblité- 
ration des bronchioles en l'absence de tissu de granulation endolu- 
minal ou d’inflammation parenchymateuse alentour. Le développe- 
ment de la fibrose empêche toute ventilation collatérale et conduit à 
une obstruction au flux aérien, avec une distribution hétérogène des 
lésions bronchiolaires sténosantes ou obstructives. L'artère pulmo- 
naire homologue peut aussi être oblitérée par le même processus de 
fibrose. 

Les patients atteints présentent habituellement une dyspnée pro- 
gressive et un syndrome obstructif aux explorations fonctionnelles 
respiratoires. Les principaux signes sont les signes indirects précé- 
demment décrits avec hypodensité parenchymateuse, hypoperfusion 
en inspiration, perfusion en mosaïque et piégeage en expiration. Ce 
piégeage reflète l'obstruction partielle des bronchioles, avec des 
contours bien limités et une distribution calquée sur la géométrie 
des lobules pulmonaires secondaires. La quantité de tissu anormal 
dans et autour des bronchioles étant relativement faible, les signes 
directs de bronchiolite sont le plus souvent absents. 
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Un épaussasseruent panétal bromchique et des dilutulivns des bruathes 
centrales et périphériques sont fréquemment présents, T2 cause des 
bronchectasies associées aux bronchiolites constrictives reste peu claire, 
mais serait Héc à des lésions çonçomitantes des voics aéricnnes par La 
nue cause que celle atteignant les pelites voies aériennes. 

Te diagnostic différentiel avec l'emphysème panlobulaire diffus 
peut être délicat, Une destruction parenchymateuse avec distorsion 
vasculaire, des cicatrices linéaires ou des septa épaissis aux bases 
sont retrouvés chez la plupart des sujcts attcints d'emphysènx pan- 
lobulaire par déficit eu @ -antitrypsine. 


Bronchiolite constrictive past-infectieuse 


La bronchaulle constnicive post-infecheuse représeule le plus 
souvent les séquelles d’une infection de là pétite enfance à adéno- 
vus, virus respiratoire syncvtial ou Myceplasma pneunwoniæ. Une 
rougcolc, unc cogucluchc ou unc tuberculose peuvent égalcment 
êlre la cause d’une telle affechion. Le dhaguoslic n’est suuvent pusé 
qu'à l'âge adulte et de lagon fortule, avec des amanabes volounuers 
stades. 

Au cours du syndrome de Swyer-James ou de Mac Lead, les 
lésions bronchtolaires atfcctent de façon prédomminante un lobc ou 
uu pour [43]. Les patients soul usyruplommitiques vu présentent 
une histnire d'infection des voies aériennes à répétition. L'aspect 
est cehui de zones hypodenses hypoperfusées avec dilatations bron- 
chiques proximales à parois fines ct piégçagc cxpiratoirc, les lésions 


étant Jdounuantes dans le poumon yffecté. 


Bronchiolite constrictive secondaire à l'inhatation de gaz, 
de fumées ou de poussières toxiques [54] 


Un certain nombre d'agents organiques inhalés peuvent éntraîner 
des lésions pulmonaires dont l'atteinte bronchiolaire peut êtte une 
composante majcurc où muincurc. Une exposition aiguë à la fumé, 
au oxyde de soufre ou à l'oxyde d'azote peut entraîner une bruu- 
chioltte associée ä un syndrome obstructif sévère. Si le patient sur- 
vit, la phase aiguë est suivie par des lésions anatomiques dont lä 
composante majcure cst la bronchiolitc constrictivc. Celle-ci s'ins- 
talle co 2 à 5 semaines avec l'apparition d’un syndrome obstructif, 
de Gèvre, de fnssons, de toux et de dyspnée. Lorsque la concentra- 
tion des gaz ou des fnmées n'est pas trop élevée, les symptômes 
aigus peuvent être minimes avec une phase asymptomatique avant le 
développement des lésions de bronchiolite constrictivce. 

Des lésiuus hypodeuses wultifocles ou plus souvent 4&ffuses 
avec piégeage expiratoire, un épaississemment pariétal hranchiqué, 
des bronchiolectasies et des bronchectasies sont souvent présents. 


Bronchiolite constrictiva survenant aprés transplantat'on 
d'organe ou de moelle osseuse 


La bronchuule constncüive reste la funue li plus comminme de 
rejet chronique en cas de transplantation pulmonaire, retronvé chez 
plus de 50 p. 100 des patients. La plupart des patients présentent 
unc toux ci unc dyspnéc d'aggravation ProgICssivC, 4avCC Un syn- 
drone ubsiruchl d'asgravation progressive aux exploralions fouc- 
tinnnelles respiratoires. Te diagnostic repose sur nne diminution dn 
volume expiratoire en une seconde (VEMS) à moins de 80 p. 100 
de la valeur de base en post-transplantation, en l'absence d’autres 
çauscs, à savoir infection, sténosc anastomotique ou récidive de la 
maladie imitate [25]. Les fac(eurs de nsque mcluent le rejel aigu, Li 
bronchidlite lymphocytaire, prohahlement la non-compliance théra- 
peutique et les infections à cytomégalovirus [32]. 

Les aspects retrouvés sont dés dilatations bronchiques à prédo- 
uununce 11féneure, un épassissement panélal broncinyue, une per- 
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fusion eu mosaïque, un pléveuge expiruloire, ce denuiër signé appat- 
raissant être l'indicateur le plus sensible [6]. 

La bronchiolite constrictive peut être également une manifestation 
d'une maladic du greffon contre l'hôte, rctrouvéc dans 10 p, 1 des 
cas de transplantation de moelle allogémuue, Les uspects Sonl sern- 
blahies à ceux décrits après transplantation pulmemaire. 


Bronchiolite constrictive associée à une polyarthrite 
rhumatoide ou à un syndrome de Gougerot-Sjôgrer 


Une atteinte fibrosante prédominante est responsable de la bron- 
chiolite constrictive. Avantl’arivéc des nouvolles thérapcatiques, la 
D-pémollunnue étut icrouninée daus la genèse de lu broucholkie 
constrictive chez les patients atteints de polvarthnte rhumatoïde. 
Cependant, çcttc attcintc peut se voir dans la maladic en l’absençc 
de toute prisc médicamçntçusc. Elie réalise sur le plan histologique 
une fibrose suus-Luqgueuse et/ou udvenuüelle. Les lésions prédomi- 
nent au niveau des branchioles memhraneuses et se distribuent de 
manière plurifocale et non diffuse, même dans les formes sévètes. 
Cliniquement, l'atteinte sç traduit par la survenue d’unc dyspnéc 
d'iustullatiun progressive. Dans la polyarthnie rhutuatoïde, 11 s'aytl 
plus fréquemment de femmes, ayant une atteinte polyarticulairé 
avec présence de facteurs rhomatoides élevés. 


Bronchlolite constichve 
associée aux difatations des bronches 


Lo aspcet de portusion cn mosaïque ct de piégcagc çxpiratoire 
ceflélunt les lésions de broucluohte constnichive est Lrës fréquent 
chez Îles patients atteints dé hronchectasies sévères. Ces anomalies 
tomodensitométriques peuvent précéder le développement des bron- 
chociasics. L’obstructon des pcutcs voics aérnicnnes responsable de 
ces zoues d’hypo-atiténuation est le facteur causal de l'apparition du 
syndrome obstructif retrouvé aux épreuves fonctionnelles respira- 
toires chez lés patients atteints de bronchectasies. 


Bronchiolite constricthive de cause rare au inconnue 


Partois, aucunc cause n'est retrouvée. 1 s’agit ic plus souvent 
de femme d’üge moyen ayant une dégradation progressive de lu 
fonction réspiratoire. Cependant, des causes médicales on environ- 
nernentales peuvent être reconnues. Ainsi l'interrogatoire profes- 
stonnc] pormet-il d'élimincr unc cxposition aux agents de saveur 
(arômes urufiuiels de beurre). Des causes exceplionnelles ovni éga- 
lement été rapportées en cas de pempligns paranéoplasique ou 
d'hyperplasie cellulaire neuro-endocrine [44]. Les deux maladies le 
plus souvent associées à ccttc dernière entité sont ics bronchçctasics 
et les lurneurs crcainuies. 


CONCLUSION 


Les bronchiolites inflammatoirés et constrictives s'expriment par 
des signes directs ci/ou indirccts cn tomodcnsitométric, avec un 
uspeci bien corélé à l'nstuloge. Des tableaux composiles peuvenl 
être retrouvés, requérant toujours une Gorélation aïrx autres donnéer 


du bilan afin de restreindre le diägnostic différentiel. 


ERCGNCHOPNEUMOPATHIES CHRONIQUES 
OBS TRUCTIVES 


La brañchopneumeopathie chranique nbstructive (BPCO) est deve- 
nue un problème épidémique d'intérêt majeur. Elle est désormais la 
cinquième causc de mortalité à travers lc monde, Caracténiséc par 
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des anomalies fonctionnelles, la BPCO est un désordre lentement 
progressif obstruant les voies aériennes, secondaire à une réponse 
inflammatoire exagérée à la fumée de cigarettes et à la pollution 
environnementale, qui entraîne à terme une destruction du paren- 
chyme pulmonaire (emphysème) et une réduction irréversible du 
calibre des petites voies aériennes (remodelage pariétal des bron- 
chioles terminales). Les deux phénomènes, bronchiolite obstructive 
et emphysème (en raison d'une perte des attaches alvéolaires des 
bronches), sont responsables d’une gêne au flux aérien au sein des 
voies respiratoires, entraînant un syndrome obstructif fonctionnel 
aux épreuves fonctionnelles respiratoires. 

Le diagnostic de BPCO repose sur la notion de facteurs de risque 
(tabagisme, exposition aux polluants), de symptômes cliniques 
(toux, bronchorrhée chronique et dyspnée) et d’un syndrome obs- 
tructif aux épreuves fonctionnelles respiratoires. Le diagnostic de 
BPCO est essentiel car l’arrêt du tabac peut changer l’histoire natu- 
relle de la maladie, et la pharmacopée moderne peut réduire de façon 
importante la morbidité et améliorer la qualité de vie. 

La BPCO est une maladie hétérogène avec une contribution 
variable de l'emphysème, du remodelage des petites voies aériennes 
et de l'hypersécrétion muqueuse. La fumée de cigarettes peut entrai- 
ner ces différents processus pathologiques, mais chez un patient 
donné, une atteinte particulière d’un secteur peut être prédominante, 
Cela peut avoir un intérêt pour une prise en charge thérapeutique 
spécifique. 

La radiographie du thorax est rarement diagnostique, mais reste 
une modalité d'imagerie de première intention chez les patients 
ayant une BPCO stable. Toutefois, la tomodensitométrie est la prin- 
cipale modalité dans l'évaluation du parenchyme pulmonaire et des 
anomalies de morphologie des voies aériennes [101]. Elle permet 
la détection et l’évaluation de l'étendue de l’'emphysème. Elle per- 
met de dépister un épaississement pariétal bronchique, en particulier 
chez ceux qui ont une bronchite chronique [107]. L'épaississement 
pariétal bronchique et l'emphysème en tomodensitométrie chez les 
patients atteints de BPCO sont les deux paramètres les plus détermi- 
nants du degré d’obstruction au flux aérien apprécié sur les explora- 
tions fonctionnelles respiratoires [63, 71, 87, 109]. 

L'usage de la tomodensitométrie pour l'évaluation des patients 
avec BPCO a montré que des patients atteints de cette maladie 
pouvaient avoir des anomalies morphologiques extrêmement dif- 
férentes. Quelques-uns ont un emphysème très étendu, tandis que 
d’autres, avec une atteinte fonctionnelle d’un même niveau de sévé- 
rité, ont peu ou pas d'emphysème. Ces différences morphologiques 
reflètent des différences importantes dans la physiopathologie sous- 
jacente et le profil génomique de la maladie. 

Comme le traitement chirurgical et endoscopique de l’emphy- 
sème progresse, il devient nécessaire de caractériser l’emphysème 
de façon objective et reproductible. Bien que non parfaitement 
standardisées, plusieurs techniques d'imagerie récentes permet- 
tent d'évaluer de façon quantitative l'étendue et la distribution de 
l’emphysème et les dimensions des voies aériennes en tomodensi- 
tométrie [94]. 


RADIOGRAPHIES PULMONAÏRES 


Le diagnostic radiologique des BPCO est fondé sur les manifes- 
tations secondaires que sont des modifications de la vascularisation 
pulmonaire et la distension thoracique. D'autres signes peuvent être 
aussi présents comme des bulles, un épaississement des parois bron- 
chiques, une accentuation des arborisations bronchovasculaires et 
une déformation en fourreau de sabre de la trachée. Il ne faut pas 
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oublier que tous ces signes peuvent manquer malgré l'existence 
incontestable d’un syndrome obstructif authentifié par des épreuves 
fonctionnelles respiratoires. 


Modifications des vaisseaux pulmonaires 


Celles-ci incluent une diminution du calibre et du nombre des 
vaisseaux périphériques et l'élargissement des artères pulmo- 
naires proximales [120, 121]. Des zones focalisées avasculaires et 
des signes de distorsion vasculaire avec élargissement des angles 
de division et perte des ramifications vasculaires suggèrent la pré- 
sence d'emphysème. La déficience artérielle périphérique est sou- 
vent localisée à certains territoires tandis que les vaisseaux dans les 
autres régions pulmonaires sont d'un calibre normal, voire augmenté 
(Figure 18-18). 

Dans de telles situations, les artères hilaires sont habituellement 
de taille normale, suggérant que les portions non atteintes du pou- 
mon sont le siège de redistribution vasculaire (Figure 18-19). Quand 
le déficit artériel est diffus, toute redistribution vasculaire vers les 
régions normales est impossible, une hypertension artérielle pulmo- 
naire peut se développer, se manifestant par une augmentation de 
la taille des artères hilaires qu'accentue la disparité de calibre entre 
les artères proximales et les vaisseaux périphériques (Figure 18-20). 
Un diamètre de l'artère interlobaire droite et de l'artère pulmonaire 
gauche mesurant plus de 16 et 18 mm, respectivement, doit être 
considéré comme un signe d'hypertension artérielle pulmonaire 
(106, 110]. 


Distension thoracique 


Elle reflète la dilatation des espaces emphysémateux due à la perte des 
résistances élastiques et au piégeage lié à l’obstruction des petites voies 
aériennes. Le signe le plus fiable de distension est l’aplatissement 





Figure 16-15 Emphysème panlobulaire par déficit en « -antitrypsine 
chez un patient de 45 ans. Radiographie de thorax de face. Distension 
thoracique. Dévascularisation marquée des deux bases prédominant à droite 
(« poumon fantôme »). Images tubulées en rail des deux lobes supérieurs, 
témoignant de bronchectasies associées. 
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riqure 18-19 Emphysème diffus hétérogène. Cliché de face. 
Aspect d'emphysème avec déficit artériel asymétrique. Distension tho- 
racique prédominant à droite avec déplacement du cœur vers la gauche. 


Déficit artériel prédominant au lobe supérieur droit et à la base gauche. 
Abaissement du hile droit. 





Fiqure 15-20 Bronchite chronique. Cliché de face. Aspect de pou- 
mon sale à la base droite. Distension thoracique avec augmentation de 
calibre des artères pulmonaires proximales. Emphysème avec arborisa- 
tions accrues. 


des coupoles diaphragmatiques (voir Figure 18-18). En général, 
un hémidiaphragme droit qui est vu au niveau ou au-dessous de 
l'extrémité antérieure de la 7° côte peut être considéré comme 
abaissé. Toutefois, un grand volume pulmonaire peut être vu 
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chez des sujets normaux, particulièrement bien portants, et 
inversement, ce signe garde une sensibilité relativement faible 
pour le diagnostic d’emphysème [123]. Une modification de 
la forme de la coupole diaphragmatique est souvent plus utile. 
L'aplatissement d'un hémidiaphragme peut être évalué subjec- 
tivement et objectivement en traçant une ligne reliant l'angle 
costophrénique et l'angle cardiophrénique, et en mesurant la 
perpendiculaire la plus longue, abaissée sur cette ligne à partir 
du contour de la coupole diaphragmatique. Une valeur de cette 
perpendiculaire inférieure à 1,5 cm indique un aplatissement du 
diaphragme. D'autres signes utiles de distension peuvent être 
décrits, tels qu'une augmentation de l’espace clair rétrosternal 
de profil, une augmentation de la hauteur du poumon et une 
position basse du diaphragme sur le cliché de face [69, 111]. 
Un espace rétrosternal agrandi est défini par une distance entre 
le sternum et le bord antérieur de l’aorte ascendante mesurant 
plus de 2,5 cm. La hauteur du poumon est considérée comme 
anormalement grande quand elle mesure 30 cm, mesurée du 
dôme de l'hémidiaphragme droit au tubercule de la 1" côte. 
Un diamètre cardiaque étroit mesurant moins de 11,5 cm (sur 
le cliché de face) avec une silhouette cardiaque verticalisée et 
une visibilité du poumon au-dessous du cœur reflètent l’abais- 
sement du diaphragme. Quand le diaphragme apparaît concave 
vers le haut, la présence d'emphysème est certaine chez l'adulte. 
L'association d’une distension et d'altérations vasculaires aug- 
mente la précision diagnostique de la radiographie du thorax. Il 
faut toutefois rappeler qu'une distension avec oligémie peut se 
voir en l’absence d’emphysème. Ainsi des affections telles que 
la bronchite chronique, l'asthme et la bronchiolite constrictive, 
qui sont des causes d'obstruction des petites voies aériennes, 
peuvent-elles se manifester par une distension avec oligémie en 
l'absence d'emphysème. La distension reflète le piégeage et les 
vaisseaux pulmonaires diminués reflètent la vasoconstriction 
réflexe. 

Toutefois, dans ces maladies les vaisseaux sont souvent fins et 
sans modification de leurs ramifications et sans distorsion. À l'op- 
posé, dans l’emphysème, les vaisseaux sont souvent fantomatiques 
dans certains territoires et leur réseau de ramifications est distordu 
du fait de la destruction hétérogène emphysémateuse et de la pré- 
sence de bulles. 


Une bulle produit une zone pulmonaire hyperclaire et avasculaire 
séparée du reste du poumon par une fine ligne curviligne d'éten- 
due variable (Figure 18-21). Quelquefois, cette paroi est seulement 
visible sur un court segment ou est absente, Des segments de cette 
paroi peuvent apparaître plus épais, particulièrement lorsqu'il y a 
du parenchyme pulmonaire collabé à son contact. Les bulles d'em- 
physème sont plus souvent vues dans les zones supérieures, mais 
peuvent être situées dans n’importe quel territoire. Les bulles varient 
d'un diamètre de 1 cm à une zone qui peut occuper la totalité de 
l'hémithorax, causant alors un collapsus passif important du pou- 
mon sous-jacent. Elles peuvent parfois s'étendre dans l'hémithorax 
opposé, particulièrement par le biais de la ligne de jonction médias- 
tinale antérieure. 

Des bulles, y compris volumineuses, peuvent être invisibles 
sur la radiographie du thorax, même rétrospectivement. De telles 
bulles sont habituellement situées dans les zones antérieures ou 
postérieures, paraissant alors masquées par la superposition sur 
le cliché de face de vaisseaux pulmonaires du poumon résiduel 


superposé. 
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Fiqure 18-21 Emphysème diffus bulleux. Cliché de face. Distension 
thoracique avec abaissement et aplatissement des deux coupoles. 
Volumineuses bulles occupant la moitié supérieure de l’hémithorax droit 
et les deux tiers de l'hémithorax gauche, comprimant le parenchyme res- 
tant dans les parties moyenne et inférieure, avec abaissement des deux 
hiles, traduisant bien le collapsus passif des lobes inférieurs. 


Épaississement des parois bronchiques 


Il peut créer des images en anneaux et des clartés tubulées. Sa pré- 
sence ne peut toutefois pas être utilisée comme un critère absolu de 
bronchite chronique, comme son absence ne peut être un argument 
pour exclure le diagnostic [75]. 


Arborisations accrues 


Ce terme est utilisé pour décrire la perte de netteté des vais- 
seaux pulmonaires sur la radiographie du thorax, surtout visible 
dans les régions paracardiaques droites. Ce signe peut être lié 
à différents mécanismes : accumulation de cellules inflamma- 
toires et de tissus fibreux dans les parois des voies aériennes, 
redistribution vasculaire venant des zones emphysémateuses ou 
des zones de vasoconstriction réflexe liées à l'hypoventilation, 
simples atélectasies passives des zones non emphysémateuses. 
Tous ces mécanismes contribuent à la diminution de la transpa- 
rence avec perte de netteté des contours vasculaires. Ce signe est 
aussi appelé « poumon sale » et reste un signe non spécifique 
puisqu'il peut être aussi visible chez les patients atteints de pneu- 
mopathie interstitielle, de pneumonie virale ou de lymphangite 
carcinomateuse. 


Trachée en fourreau de sabre 


Cette déformation, limitée à la portion intrathoracique de la 
trachée, est définie par un aplatissement latéral de celle-ci, rédui- 
sant le diamètre frontal qui paraît égal ou inférieur aux deux tiers 
du diamètre sagittal mesuré au même niveau (Figure 18-22). Cette 
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‘qure 18-22 Bronchite chronique obstructive. Radiographie du 
ue de face. Déformation en fourreau de sabre de la trachée avec 
épaississement de la bande trachéale droite (têtes de flèche). 


déformation est fixe et rigide. Les anneaux cartilagineux sont fré- 
quemment calcifiés ou ossifiés. Ce signe est spécifique aux BPCO, 
et il peut souvent être le seul signe radiographique de la maladie, 
détectable sur l’examen radiographique [80]. 


Piégeage expiratoire 


Les films en expiration permettent de détecter un piégeage expira- 
toire et de différencier une oligémie pulmonaire liée à une vasocons- 
triction réflexe des anomalies vasculaires primitives. La réduction de 
la course diaphragmatique reflète le piégeage expiratoire et l’aug- 
mentation de la compliance pulmonaire avec, pour conséquence, 
une augmentation de la capacité pulmonaire totale. Le mouvement 
diaphragmatique peut être asymétrique si l'emphysème est plus 
grave dans un hémithorax. 
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Technique tomodensitométrique 


L'apparition de la génération des scanners multidétecteurs a 
complètement changé l'approche de l'étude des BPCO. Une acqui- 
sition en collimation fine sur l’ensemble du thorax en inspiration 
bloquée permet d'obtenir des voxels isotropiques et des recons- 
tructions multiplanaires des voies aériennes de très bonne qualité 
(66, 81]. Des acquisitions complémentaires durant une manœuvre 
expiratoire forcée sont particulièrement importantes pour apprécier 
le degré de trachéobronchomalacie et l'étendue du piégeage expi- 
ratoire. 
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Évaluation visuelle des images tomodensitométriques 


Bien que la plupart des patients atteints de BPCO présentent des 
degrés variables d'association entre les signes de destruction pul- 
monaire et les signes de remodelage des voies aériennes, 1l est rela- 
tivement facile de faire la différence entre les patients qui ont une 
maladie emphysémateuse prédominante de ceux qui ont plutôt une 
maladie des voies aériennes prédominante. 





Phénotypes d'emphysème en tomodensitométrie 


L'emphysème est défini histologiquement comme une dilata- 
tion permanente des espaces aériens distaux par rapport à la bron- 
chiole terminale, avec une destruction des parois alvéolaires [ 100, 
122, 125]. Cela correspond à une destruction et à un remodelage 
de l’interstitium situé au sein du lobule pulmonaire secondaire 
et sur les septa périlobulaires. La tomodensitométrie est la tech- 
nique d'imagerie la plus performante pour évaluer la présence, 
la distribution et la sévérité de l’emphysème, même si une mala- 
die emphysémateuse minime peut être manquée. La visualisation 
de petits espaces d'emphysème en tomodensitométrie HR peut 
être améliorée par l’utilisation de fenêtres suffisamment étroites 
(1 000 UH au moins) avec des moyennes suffisamment basses 
(—-800 UH) ou par l'utilisation de projections d'intensité mini- 
mum (mIP) sur des slabs de quelques millimètres d'épaisseur. Les 
emphysèmes sont classés radiologiquement comme centrolobu- 
laire, panlobulaire, paraseptal et bulleux. Chacune de ces entités a 
une apparence spécifique sur les examens tomodensitométriques 
[1191]. 

Emphysème centrolobulaire. L'emphysème centrolobulaire 
est reconnu par la présence de petites clartés focales, à contours 
bien ou mal définis, entourées d'un parenchyme pulmonaire 
d'apparence normale (Figure 18-23). Des petits vaisseaux sont 
vus traversant ces petites zones hypodenses. Ils représentent les 
artérioles centrolobulaires marquant le centre de chaque lobule. 
Les artères sont par ailleurs de calibre normal. Cet aspect d'em- 
physème est bien corrélé avec les lésions anatomopathologiques 
(67, 90]. L'emphysème centrolobulaire est le type d’emphysème 
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-iqure 18-235 Emphysème centrolobulaire chez un fumeur. Coupe 
tomodensitométrique transverse passant par la partie moyenne des pou- 
mons. Présence de multiples espaces hypodenses, de forme ronde, sans 
paroi décelable. Une petite image micronodulaire est vue au centre de 
certains de ces espaces hypodenses, correspondant à l'artère centrolo- 
bulaire résiduelle. 
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IMAGERIE THORACIQUE 


le plus fréquemment rencontré chez les fumeurs. Il prédomine 
habituellement dans les parties supérieures des poumons. Quand 
l'emphysème devient plus sévère, les zones hypodenses devien- 
nent plus grandes et peuvent devenir confluentes ; dès lors, la dis- 
tribution centrolobulaire est beaucoup moins apparente. De larges 
zones d’emphysème centrolobulaire peuvent être différenciées 
de l’emphysème panlobulaire par la présence de petites zones 
de parenchyme de densité normale préservée qui s’intercalent 
entre les zones de destruction pulmonaire (Figure 18-24), Dans la 
plupart des cas, les zones hypodenses n’ont pas de paroi visible. 
Toutefois, de très fines parois peuvent êtres vues lorsque les 
zones d'emphysème sont particulièrement étendues. Les parois 
apparentes représentent probablement des zones d'atélectasie 
ou des septa interlobulaires épaissis par de la fibrose, adjacents 
aux espaces emphysémateux. Quand l'étendue de l’'emphysème 
augmente, la distribution des zones hypodenses peut apparaître 
diffuse, sans prédominance. 

Emphysème panlobulaire. L'emphysème panlobulaire se 
manifeste comme une diminution généralisée de la densité paren- 
chymateuse pulmonaire, sans hyperclarté focale (Figure 18-25) 
[115]. Bien que cet aspect ait été initialement décrit chez les 
patients atteints d'un déficit en G,-antitrypsine, un aspect sem- 
blable peut être vu chez les patients ayant un emphysème sévère 
secondaire à la fumée de cigarettes. Les vaisseaux dans les zones 
atteintes sont de calibre fin et peu nombreux, paraissant étirés avec 
des ramifications réduites. L’apparence de cette hypodensité dif- 
fuse est quelquefois difficile à différencier de celle vue dans les 
bronchiolites oblitératives sévères. La présence de longues opaci- 
tés linéaires dans les lobes inférieurs reflétant la fibrose dans les 
septa interlobulaires résiduels chez les patients atteint d'emphy- 
sème panlobulaire permet de distinguer cette entité de la bronchio- 
lite oblitérative [70]. Les anomalies tomodensitométriques sont 
habituellement plus sévères dans les lobes inférieurs et, comme 
les patients atteints de déficit en ü -antitrypsine peuvent aussi être 
fumeurs, cela explique la présence d’emphysème centrolobulaire 
dans les lobes supérieurs. 

Quelquefois, l'emphysème panlobulaire se voit chez des fumeurs 
sans anomalie génétique de l’o:-antitrypsine et prédomine alors 
dans les parties supérieures des poumons. L'emphysème paraseptal 
et les bulles peuvent aussi être associés, mais ne sont pas un signe 
majeur de la maladie. 

Emphysème paraseptal. Il est caractérisé par des zones sous- 
pleurales et péribronchovasculaires d’hypodensité séparées par 
des septa interlobulaires intacts, épaissis par une fibrose minime 
associée. L'’emphysème paraseptal a une prédilection particulière 
pour les lobules pulmonaires périphériques sous-pleuraux le long 
de la plèvre médiastinale, la plèvre périphérique et les scissures, 
particulièrement dans les zones antérieure et postérieure des lobes 
supérieurs et dans les zones postérieures des lobes inférieurs 
(Figure 18-26). Il n’est pas associé à une distorsion des vaisseaux 
pulmonaires. Les couronnes d’emphysème paraseptal peuvent 
mimer un rayon de miel, mais la taille des lésions kystiques est 
habituellement plus grande que celle du rayon de miel, et la dis- 
torsion architecturale n’est pas présente. De plus, le rayon de miel 
est habituellement fait de plusieurs couches de kystes, et l’emphy- 
sème paraseptal est souvent associé à de multiples zones d’emphy- 
sème centrolobulaire ainsi qu'à des signes tomodensitométriques 
de modifications inflammatoires au sein et autour des petites voies 
aériennes. 

Emphysème bulleux. Les bulles sont vues comme des zones 
hypodenses, avasculaires, mesurant plus de 1 cm de diamètre. Elles 
peuvent avoir une paroi fine, à peine perceptible. Les bulles sont 
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Emphysème centrolobulaire. Reformations coronale (a) et sagittale (b). Les espaces d’'emphysème sont de grande taille du fait d’une 
confluence lésionnelle faisant apparaître des septa interlobulaires épaissis. Prédominance très nette des lésions dans la moitié supérieure des poumons. 





Emphysème panlobulaire. Coupes tomodensitomé- 
triques haute résolution centrées sur les lobes inférieurs chez un sujet 
présentant un déficit en o:-antitrypsine (a et b). Présence d’hypoden- 
sités diffuses bien visibles dans la périphérie du poumon, contenant 
un nombre très faible de vaisseaux de petite taille, On note aussi un 
épaississement pariétal bronchique et la présence d’opacités linéaires 
fines et régulières correspondant à un discret épaississement des septa 
interlobulaires résiduels. 





Emphysème paraseptal. Coupe tomodensitométrique 
haute résolution chez un sujet fumeur. Présence de nombreux espaces 
hypodenses avasculaires visibles le long de la plèvre périphérique, le 
long de la plèvre médiastinale et le long des structures bronchiques et 
vasculaires parahilaires et médullaires. 


souvent multiples et associées à tout autre type d'emphysème. Les 
bulles sont souvent localisées dans les lobes supérieurs, aussi bien 
au cours de l'emphysème centrolobulaire que de l’emphysème para- 
septal, mais sont plus souvent distribuées de façon diffuse ou aléatoire 
chez les patients atteints d'emphysème panlobulaire. L'emphysème 
bulleux est un aspect qui se caractérise par de larges étendues avas- 
culaires partiellement limitées par une paroi fine. Les bulles peuvent 
être suffisamment larges pour comprimer le parenchyme pulmonaire 
adjacent. Bien que cette compression soit relativement minime, elle 
peut parfois entraîner des atélectasies passives apparaissant comme 
une bande de parenchyme ou une opacité mimant une masse [102, 
116]. La vaste majorité des patients ayant une maladie pulmonaire 
bulleuse ont des emphysèmes de type centrolobulaire, panlobulaire 
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ou paraseptal. Le terme d’emphysème bulleux géant a été utilisé 
pour décrire la présence de bulles occupant au moins un tiers de 
tout un hémithorax [116]. Les bulles géantes peuvent être compres- 
sives non seulement sur le parenchyme sous-jacent, mais aussi sur 
le diaphragme et l'oreillette droite, avec un risque de tamponnade 
(Figure 18-27). 


Phénotypes de l'atteinte des voies aériennes 
en tomodensitométrie 

L'identification des différents phénotypes de maladies prédomi- 
nant dans les voies aériennes chez les patients atteints de BPCO 


















Emphysème bulleux. Coupes tomodensitométriques 
passant par le tiers supérieur (a), le tiers moyen (b) et le tiers inférieur 
(c) du thorax. Présence d’une très volumineuse bulle occupant le tiers 
supérieur de l’hémithorax droit. D'autres bulles paraseptales sont vues 
le long de la scissure et une autre volumineuse bulle dans le champ pul- 
monaire droit, entraînant un collapsus passif de parenchyme pulmonaire 
résiduel de la pyramide basale. Dans l'hémithorax gauche, présence de 
bulles d’emphysème paraseptal et centrolobulaire dans le lobe supérieur. 
Déplacement modéré du cœur et du médiastin vers la gauche, témoi- 
gnant du caractère compressif des bulles de l’hémithorax droit. 
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est fondée sur les signes tomodensitométrique d'atteinte des voies 
aériennes proximales et des petites voies aériennes. 

Atteinte des voies aériennes proximales, Sur le plan anatomo- 
pathologique, la trachée et les bronches des patients BPCO sont le 
siège de métaplasies épidermoïdes de l’épithélium, des hyperpla- 
sies des glandes sous-muqueuses responsables d’une hypersécré- 
tion muqueuse. La paroi des bronches est infiltrée par des cellules 
inflammatoires, tandis que les muscles lisses et les membranes 
basales sont discrètement hypertrophiés. Un déficit en cartilage est 
aussi noté. 

L'épaississement pariétal bronchique est fréquemment présent sur 
les examens tomodensitométriques de sujets fumeurs, notamment 
ceux atteints de BPCO), et plus particulièrement encore ceux présen- 
tant une symptomatologie de bronchite chronique [107]. Chez les 
patients BPCO), l'épaississement pariétal bronchique est un facteur 
prédictif indépendant d’une réduction du VEMS [63, 71]. Ce signe, 
bien que sujet à une variabilité interobservateur non négligeable, est 
reconnu sur les coupes tomodensitométriques sur la base d'une aug- 
mentation de l'épaisseur pariétale d’une bronche quand celle-ci est 
comparée au diamètre de la lumière de la dite bronche et au diamètre 
de l’artère pulmonaire homologue (Figure 18-28). L'épaississement 
pariétal bronchique entraîne une visibilité anormale des bronches 
dans la toute périphérie des poumons. 

Les anomalies cartilagineuses sont souvent présentes, liées à 
une atrophie et à une fibrose cicatricielle. Ce déficit du cartilage 


Bronchopneumopathie chronique obstructive. 
Coupes axiales passant par les lobes supérieurs (a) et les lobes inférieurs 
(b). Emphysème centrolobulaire discret, de petite taille, dans les lobes 
supérieurs. Épaississement pariétal bronchique avec dilatations cylin- 
driques des bronches segmentaires et sous-segmentaires des deux pyra- 
mides basales. Hypodensité avec hypoperfusion des lobes inférieurs, 
témoignant d'une bronchiolite obstructive. 
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bronchique induit parfois une dilatation des bronches dans les 
formes avancées de la maladie, expliquant pourquoi des bron- 
chectasies tubulaires (cylindriques) peuvent être dépistées chez 
ces malades. Ces irrégularités dans les parois et les lumières bron- 
chiques sont particulièrement bien démontrées sur des reformats 
faits le long du grand axe des divisions bronchiques, visualisés 
après une projection d'intensité minimale (mIP) sur des s/abs de 
quelques millimètres d'épaisseur. L’endoscopie virtuelle peut être 
utilisée pour témoigner de l'apparence irrégulière de la surface 
interne des voies aériennes aussi bien que de l'épaississéement 
des éperons bronchiques. Chez les patients atteints de déficit en 
@ -antitrypsine, l'emphysème panlobulaire est fréquemment asso- 
cié à des bronchectasies cylindriques, variqueuses et/ou kystiques 
[88, 98]. 

Les diverticules bronchiques, développés à travers la paroi des 
bronches souches et lobaires, voire segmentaires, sont souvent 
visualisés sur des reformations coronales obliques en projection 
d'intensité minimum (Figure 18-29). Ces collections aériques 
dans les parois bronchiques représentent la dilatation et la fusion 
des canaux des glandes bronchiques qui font hernie entre et à tra- 
vers les cellules musculaires lisses de la paroi bronchique [68, 
118]. 

Le déficit en cartilage est aussi responsable d’un collapsus exa- 
géré des lumières bronchiques lors d’une manœuvre expiratoire for- 
cée. La lumière des bronches segmentaires et sous-segmentaires peut 
se collaber entièrement, particulièrement dans les lobes inférieurs, 
là où ce déficit est le plus apparent [68]. Chez quelques patients 
atteints de BPCO), le déficit en cartilage est particulièrement impor- 
tant au sein de la trachée et des bronches souches. Le diagnostic 
de trachéobronchomalacie en tomodensitométrie est fondé sur une 
diminution de la surface de section axiale de la lumière trachéale 
supérieure à 70 p. 100 lors d'une manœuvre expiratoire forcée [65] 
(Figure 18-30). Sur les coupes en expiration, la paroi postérieure de 
la trachée bombe antérieurement, donnant une forme en croissant à 
la lumière trachéale (« signe de la grimace »). Bien que la trachéo- 
bronchomalacie puisse être le phénotype dominant chez quelques 
patients avec BPCO), il est le plus souvent dépisté chez les patients 
ayant un emphysème sévère. 

La trachée en fourreau de sabre est une déformation trachéale 
caractérisée par une réduction diffuse du diamètre coronal du seg- 
ment intrathoracique de la trachée. Cette déformation est carac- 
téristique de BPCO. La pathogenèse de cette lésion est obscure, 
probablement liée à une amplitude anormale des changements de 
pression intrathoracique chez ces patients. Le diagnostic repose sur 
une réduction du diamètre frontal interne de la trachée égale ou infé- 
rieure à 50 p. 100 du diamètre sagittal correspondant. 

Atteinte des petites voies aériennes. L'inflammation dans 
et autour des bronchioles chez les patients avec BPCO induit la 
présence de micronodules centrolobulaires mal définis, de densité 
en verre dépoli. Anatomiquement, ces signes correspondent au 
développement d'une bronchiolite respiratoire. Des petits espaces 
d'emphysème centrolobulaire et un épaississement pariétal bron- 
chique sont des signes fréquemment associés. Les zones disper- 
sées de verre dépoli reflètent aussi la présence d’une bronchiolite 
respiratoire ou de pneumonie interstitielle desquamative contenant 
quelques images kystiques qui correspondent soit à des espaces 
emphysémateux centrolobulaires, soit sont dues à la dilatation des 
canaux alvéolaires et des bronchiolectasies [86]. Chez les patients 
avec une bronchiolite obstructive plus sévère, les petits nodules 
centrolobulaires ou linéaires branchés reflètent des anomalies 
réversibles (impactions mucoïdes ou inflammations) ou irréver- 
sibles (fibrose péribronchiolaire). 
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re Bronchopneumopathie chronique obstructive, 
Bronchiolite: store et adénolectasies. Coupe tomodensito- 
métrique reconstruite en coronal avec projection d'intensité minimale 
(mIP) (a). Plages d’opacités en verre dépoli dans les régions supérieures 
du poumon, en particulier dans le lobe supérieur droit. Présence d'em- 
physème centrolobulaire et paraseptal dans les lobes supérieurs. Les 
flèches montrent la présence de petites images aériques en addition à la 
lumière de la bronche souche gauche, correspondant aux petites hernies 
muqueuses à travers le collet des glandes dilatées (b, image agrandie). 


Les modifications fibreuses des bronchioles terminales (bron- 
chiolite obstructive) peuvent entraîner une hypodensité parenchy- 
mateuse secondaire à l’hypoperfusion due à une vasoconstriction 
réflexe, elle-même secondaire à l’hypoxie régionale. La redistribu- 
tion vasculaire dans les territoires où l'obstruction est minime ou 
absente entraîne un aspect de perfusion en mosaïque. Le piégeage 
expiratoire est reconnu comme des zones d’hypodensité sur les 
coupes en expiration, reflétant la présence de fibrose et de sténose 
sur les voies aériennes plus qu’une réduction de la surface pariétale 
alvéolaire, Toutefois, un piégeage expiratoire chez ces patients peut 
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Bronchopneumopathie chronique obstructive 
et trachéomalacie. Coupes tomodensitométriques axiales en ins- 
piration (a) et en expiration forcée (b). Emphysème diffus sévère. 
Trachéomalacie reconnue sur la coupe en expiration forcée (b) du fait 
d'une réduction de plus de 80 p. 100 de la lumière de la section luminale 
de la trachée avec bombement antérieur de la paroï trachéale postérieure. 


aussi être le résultat d'une obstruction des voies aériennes causée par 
une perte des attaches alvéolaires sur les bronches, directement liée 
à la présence d’emphysème. 


Emphysème associé avec une pneumonie interstitielle 


Au-delà des pneumonies interstitielles liées au tabagisme qui 
incluent la bronchiolite respiratoire associée à une maladie inter- 
stitielle et la pneumonie interstitielle desquamative, d’autres pneu- 
monies interstitielles peuvent se voir chez le grand fumeur, parti- 
culièrement ceux ayant une BPCO, L'association d'emphysème et 
de pneumonie interstitielle commune est responsable d’un aspect 
tomodensitométrique particulier qui associe un emphysème très 
extensif dans les parties supérieures du poumon, tandis qu'un rayon 
de miel sous-pleural bilatéral siège dans les bases pulmonaires 
(Figure 18-31). Dans une telle situation, la restriction et l'obstruc- 
tion sont associées, expliquant pourquoi ces malades présentent des 
volumes pulmonaires et un VEMS normaux ou presque normaux, 
en dépit d’une chute importante de la capacité de diffusion et d'une 
hypoxémie profonde à l'exercice [85, 112]. 


Analyse quantitative par tomodensitométrie 


Distribution et étendue de l'emphysème 


Rationnel. La destruction pulmonaire peut être caractérisée en 
tomodensitométrie par le type morphologique d'emphysème pré- 
sent, mais aussi par la distribution anatomique et la sévérité des 
lésions. La distribution peut être prédominante dans les parties 
supérieures ou inférieures des poumons, ou atteindre de façon dif- 
fuse les deux poumons, sans prédominance topographique. Du fait 
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Emphysème et fibrose pulmonaire idiopathique 
chez un fumeur présentant une insuffisance respiratoire. Coupes 
tomodensitométriques axiales passant par les lobes supérieurs (a) et les 
lobes inférieurs (b). L'emphysème centrolobulaire est très confluent 
dans les lobes supérieurs. La trachée est déformée en fourreau de sabre. 
Lorsque l’on descend progressivement vers les parties moyenne et infé- 
rieure du thorax, l'emphysème laisse la place à des images en rayons de 
miel et à des bronchectasies par traction. 


des récents développements des traitements chirurgicaux broncho- 
scopiques et pharmacologiques de l’emphysème, une quantification 
précise des destructions pulmonaires devient parfaitement pertinente 
[72, 84, 89, 96]. Une lobectomie peut être efficace chez les patients 
ayant des bulles occupant au moins la moitié d’un hémithorax et 
qui entraînent des phénomènes compressifs sur le poumon adja- 
cent. La chirurgie de réduction de volume pulmonaire est réalisée 
plus fréquemment chez les patients avec un emphysème sévère, afin 
d'améliorer la fonction pulmonaire, la qualité de vie et la distance de 
marche [76], même si cette amélioration s'estompe 36 mois après la 
chirurgie [74]. Une prédominance dans les lobes supérieurs de l’em- 
physème, avec un plus grand degré de compression pulmonaire, un 
plus grand volume d’hétérogénéité régionale et un pourcentage plus 
important de parenchyme pulmonaire normal ou avec seulement 
un emphysème minime, sont des facteurs prédictifs d'amélioration 
après chirurgie [114]. 

Les systèmes de scorage du degré d’hyperinflation, du degré d'at- 
teinte du mécanisme du diaphragme et celui d’hétérogénéité dans 
la sévérité de la destruction pulmonaires peuvent aider à définir des 
groupes différents de patients avant la chirurgie [126]. L'évaluation 
de la destruction emphysémateuse dans les poumons par tomoden- 
sitométrie est devenue très importante pour établir des indications 
cliniques pour la chirurgie de réduction de volume pulmonaire et 
les alternatives par bronchoscopie interventionnelle [63, 91, 124]. 
Pour Nakano et al., une atteinte plus sévère et plus étendue de l'em- 
physème dans les parties périphériques des lobes supérieurs est un 
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élément prébcul d’un meilleur bénéfice après chrunne de réduc- 
tion de volume pulmonaire [103]. 

L'évailuarion quantiranive de l’emphysème par tomodensitomé- 
trie çst un meilleur indicatcer scnsiblc de progression de la maladic 
dans des cohories de pulhents ecmphyséinaleux. La wwélhode la plus 
simple pour ertimer la sévérité de l’emphysème consiste à définir 
un grade fondé sur une évaluation visuelle des coupes tomodensito- 
métriques [67, 90, 1001. Typiquement, cettc approche çst fondéc sur 
une évaluation de quelques coupes axiules eu haute résoluüoiz, uli- 
hsant une échelle à 4 on % paints définis comme ronnal on afteinte 
minime {moins de 25 p. 100 des poumons}, modéré (25 à 50 p. 100 
des poumons), marqué (59 à 75 p. LU0 des poumons), et sévèrc (75 
à 100 p. 10 des peumons), avec un core lolal exprimé en pour- 
centage du volume pulmonaire total à ce niveau anatomique [671. 
Toutctois, cç scorage subjectif de l’emphysème cst moins précis que 
les mesures densilunétriques L'évaluauon visuelle souffre en e[feé 
d'une variabilité imterohservateur et d'une surestimation significa- 
tive de l’étendue de l'emphysème [64]. 

Densitométrie pulmonaire. C’est la tcchnique la plus couram- 
uxæot uülisée pour quunifer l'exphysètue en lonmoudensiioiné{ne, 
Celle-ci est fondé sur l’histagramme de la distnhution ces fré- 
quences des valeurs d'atténuation des voxels sur l'ensemble du pou- 
mon. Ditiérents paramètres ont été utilisés en densitométric tels que 
le pourceutuge d'ervphysème el la densité du percentile, qur sun 
tous deux les plus reprodnctihles, Le pourcentage d’emphyséme, 
fondé sur le principe selon lequel les voxels ayant une densité au- 
dessous d'un seuil prédétimi représentent l'emphysème, cst défini 
coute le pourcentage du volume total qui contieul les uxels iyant 
une valeur de densité mférieure au seuil. Cette technique a été appe- 
lée « technique du masque de denstté ». La densité du percentile est 
définic commc la valcur cn unités Hounsticld {UH) à laquelle un 
cerlun pourceutiye des voxels, au sein de 1 distribuion des fré- 
quences, ont one dénsité inférieure. 

Plusieurs valeurs de seuils optimaux ont été testées pour l’ana- 
Iysc quantitative de l'emphysèmce. Bicn qu'un sçuil de —-010 UH 
au lé iilialement reconmmmdé pour évaluer les surfaces relatives 
d’emphysènme utilisant la technique du marque de densité, celui- 
ci n'était en fait satisfaisant que pour des lésions d'emphysème 
mesurant pius de 5 mm dc diamètre [100]. Le seuil de —35Ù UH 
a aussi démontré d'excellentes corrélatuns avec la morphométirie 
et reste ke reutl optimal à utiliser quant on évalue des coupes de 
1-2 ram d'épaisseur échantillonnées avec 10 ou 30 mm d'intervalle 
177, 78. 93]. Pour mesurer la densité du percentile, les valcurs du 
seuil imtrdement rcusmmanées étuüent Le S° perveulile purmmi les 
valeurs d'atténuation les plus basses. Ta densité du 15° percentile 
parmi les plus basses s'est aussi révélée Être optimale pour évaluer 
l'étenduc de l’emphysème çt pour évaluer la progression de La mala- 
de au cours du temps [73] Toutefois, les plus fortes cormélulions 
morphométriques ont été observées pour des seuils compris entre 
064) ct 970 UH ct cn utilisant le 1° pereentilc sur des coupes de 
125$ cu d'épaisseur ubleoues après une acquiglion volumique ulr- 
lisant un scanner multicoupes [951. L'utilisation d'en séuil de —9i 
ou —970 CII montre des corrélations anatomiques optimales avec les 
morphoméEncs MAaCTOSCOPIQUE Ct MICTOSCOPIQUE. 

Les lechniques fondées sur Les seuiiluyes de densé, gun soul 
simples et disponibles sur les scanners actuellement commercial: - 
sés, peuvent aussi bien être appliquées sur des imagés axiales bidi- 
mcnsionnclles que sur des reconstructions 3D [99], Le scannçr mui- 
Ucoupes permet dou vue quautihcatuon rapide el précise du volume 
du pournôn atteint par l'emphysème. Ta valeur de densité préétablie 
servant de seuil permet de visualiser la distribution de l'emphysème 
de façon muitiplanairc ct dans trois dimensions [18]. En utilisant 
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celle technique, Li dhsinbution de l’ecphysèane peut être quaubifiés 
en reconstruisant la moitié supérieure et la maitié inférieure des 
deux poumons séparément ou sur des volumes 3D. La quantification 
à trois étages (supéricur, moyen ct intérieur) cst égaicmeont possible. 
L'individuahsatiun des lobes peul être faute pur seyrnentalion Qu 
peut séparer le cortex pulmonaire des régions centrales où médnl- 
laires [103]. 

Les recommandations ont été faites afin de standardiser les études 
longludinales chez les puleuts eanplhysémmuteux afin de s'assu- 
rer qu'en scanner fournit des densités pulmonaires reproductibles 
[10S1T. La cahbration de l'air en tomodensitoméine doit être faite 
touics Ics 3 hçures [127]. Les imagcs doivent être rcconstruitcs avec 
un Rhre de reconsfrucémn de type starularl favonsané Ta résolution 
en deusrté [92, 105]. L'injection de produit de contraste doit être évi- 
téc. Les images sont acquises Çn inspiration profonde aussi proche 
pusble de la capacité pulimoniure (outale, sans le besoin d’uliliser un 
gatine sptrométnque. Les ajustements de valume pour Île calcul de 1à 
densité pulmonaire peuvent être appliqués afin de limiter les varia- 
üons du pourcentage d'emphysème et de la densité du percentile 
dues aux vanatons de volume total à lacquisihun [113]. D'autres 
auteurs réduisent fa variabilité et l’estimation de la progression de 
la maladie par un facteur 2 quand ils appliquent une corréction du 
volume d’après un protocole de scanncr fondé sur deux acquisrions 
à deux mveaux 1uspiratoires férents [117]. 

Les techniques à faible dose, avec le courant du tube compris 
entre 50 et 100 més, sont parfaitement suffisantes hour la plupart 
dcs paticnts, ct particulièrement cn cas d'études longitudinales com- 
premini de suultiples ex:umens. L'évalualron quantitative de l’exn- 
physème peut être obtenue avec des doses aussi faibles que 20 mAs 
[93], bien que d’autres auteurs recommandent de ne pas diminuer la 
dosc au-dessous de 509 mAs [128]. Mémc si ces recommandations 
sont suivies à la lettre, 1l fault savoir qu'il existe une vuratuhlé 1utra- 
individuelle dans les mescres d’emphysëème qui doit être prise en 
compte dans l'esumation de l’augmentation de l'emphysème sur les 
cxamçns de surveillance [74]. 


Évaluation quantitative du piégeage 


Le niégeage reflète la rétention excessive de l’ait dans tout ou 
paruc du poumon et çst détecté on tomodensitométric comme unc 
zone d’'hypo-alténuation sur ls coupes en expiralun comparées iux 
images inspirataires correspondantes. Toutéfais, en cas de BPCO, les 
zones d'hypo-atténuation incluent non seulement le piégeage, mais 
aussi j'emphysème. Ainsi cctitc méthode cst-cllc malhcureuscment 
ifluencée pi l'étendue de l'exuphysènme, Récemment, Malsuvka et 
al ont. démontré que les modifications de volume pulmonaire entre 
l'inspiration et l'éxpiration peuvent être utilisées pour évaluer le 
piégcagc après élimination dc l’emphysème dé l'analyse on faisant 
un seulluge à -950 UH [87]. De plus, les résullals des corrélations 
entre les paramètres densitométriques et les épreuves fonctionnelles 
respiratoires indigyaicnt que le volume relatif des voxcls ayant des 
valeurs comprises eolre 860 et 050 CH ét le seul pararuëtre qui 
pouvait refléter Fimportance du syndrame ob$tractif fonctionnel, 
quelles que soient la sévérité et l'étendue de l’emphysème. 


Analyse quantitative du remodelage pariétai des Eronches 


Compte tenu des varisbilités interabservateurs dans l’évaluation 
visuelle de là présence d'un épaississement pariétal bronchique 
chez les patents fumeurs avec ou sans BPCO, plusicurs investi- 
valeurs ont déveluppé des lugaiels spéciliques perineltant des 
quantifications automatiques des dimensians des hronches. Après 
une acquisition tomodensitométrique multicoupes à collimation 
fac, le logicicl cxtrait automatiquement lc contenu aérique de la 
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trachée et des bronches ainsi que l'axe central de l’arbre trachéo- 
bronchique. Il est alors aisé de reconstruire, de façon interactive, 
le plan de coupe de la bronche strictement perpendiculaire à son 
axe central. Le logiciel permet une segmentation automatique des 
contours interne et externe de la section bronchique, permettant 
ainsi la mesure des surfaces pariétale et luminale bronchiques. 
Ces mesures peuvent être faites au niveau segmentaire, sous-seg- 
mentaire et sous-sous-segmentaire. En raison des corrélations qui 
existent entre la surface de section pariétale bronchique mesurée 
en tomodensitométrie et l'épaisseur de la paroi des petites voies 
aériennes mesurée en histologie chez des patients atteints de 
BPCO), la mesure de l'épaisseur pariétale bronchique peut être uti- 
lisée pour estimer de façon indirecte l'importance du remodelage 
des bronchioles chez ces patients [104]. 

C'est à ce niveau distal que l’on obtient les meilleures corrélations 
entre les mesures faites en tomodensitométrie et le degré d’obstruc- 
tion au flux aérien aux épreuves fonctionnelles respiratoires [82]. 


CONCLUSION 


La tomodensitométrie multicoupes fournit des données qui vien- 
nent s’ajouter à celles des mesures traditionnelles de la fonction pul- 
monaire chez les patients atteints de BPCO. Elle améliore la défini- 
tion des phénotypes des patients sur la base d’une évaluation visuelle 
et quantitative des dimensions des voies aériennes, de l'emphysème 
et du piégeage, afin de sélectionner de meilleures stratégies théra- 
peutiques et d’apprécier les évolutions à long terme après traitement. 


ASTHME 


L'asthme est une maladie inflammatoire chronique des voies 
aériennes. Cette inflammation entraîne une augmentation de l'hyper- 
réactivité bronchique à un grand nombre de stimulations. Cette 
hyperréactivité bronchique est utilisée en pratique pour confirmer le 
diagnostic clinique d'asthme. Chez les individus qui ont cette sus- 
ceptibilité particulière, l'inflammation bronchique et bronchiolaire 
induit des épisodes de sifflement expiratoire ou de tirage, de dys- 
pnée et de toux, habituellement associés à une obstruction sur les 
débits respiratoires qui est souvent réversible, soit spontanément, 
soit sous traitement. Le processus inflammatoire chronique entraîne 
progressivement des modifications de structure. L’asthme est connu 
pour induire des changements de structure dans les voies aériennes, 
incluant une fibrose sous-épithéliale, une hyperplasie des glandes et 
des cellules à mucus, une hypertrophie des fibres musculaires lisses 
et une néo-angiogenèse. Ces modifications définissent le remodelage 
pariétal bronchique qui peut être responsable d’un rétrécissement 
irréversible des voies aériennes, conditionnant le pronostic à long 
terme. 


Signes radiographiques 


La radiographie du thorax est habituellement requise chez tous les 
patients asthmatiques qui sont suffisamment malades pour justifier 
une hospitalisation. Dans l'asthme, la radiologie ne prend aucune 
part au diagnostic si ce n’est pour éliminer, devant un tableau de 
dyspnée paroxystique asthmatiforme, une obstruction trachéale, 
une bronchopathie d'autre nature ou une insuffisance ventriculaire 
gauche. Les radiographies du thorax restent le plus souvent nor- 
males. Les anomalies sont rares et s’observent surtout dans l’asthme 
sévère et ancien. 


IMAGERIE THORACIQUE 


L'utilité de la radiographie chez des patients ayant un diagnostic 
établi d'asthme et qui souffrent d’une poussée aigué est assez limi- 
tée. La corrélation entre la sévérité des anomalies radiographiques 
et la réversibilité d'une poussée aiguë d'asthme est généralement 
faible. Les radiographies fournissent des informations significa- 
tives pour changer le traitement chez seulement 5 p. 100 ou moins 
des patients avec poussée aiguë d'asthme. Les radiographies du 
thorax sont surtout utilisées pour exclure la présence d'une pneu- 
monie associée ou d’autres complications dont les symptômes, les 
signes cliniques et les examens de laboratoire sont suggestifs d'une 
complication donnée. 

Au cours de la crise, un cliché thoracique [131, 151] ne se justifie 
pas de manière systématique. Les anomalies transitoires qui appa- 
raissent et cèdent après la crise sont : 

— une hyperaération pulmonaire diffuse avec piégeage ;: 

- parfois des infiltrats labiles, faits d’opacités alvéolaires non 
systématisées de faible densité ; 

— rarement des signes d'HTAP ou un éemphysème interstitiel avec 
pneumomédiastin ; 

— exceptionnellement, des troubles de ventilation systématisés 
secondaires à des bouchons muqueux intrabronchiques. 

Les infiltrats labiles disparaissent en quelques jours et peuvent 
être considérés comme des formes mineures de syndrome de Lôüffler. 
Les bouchons muqueux prédominent dans les lobes supérieurs et 
évoluent le plus souvent vers l’expectoration, rarement vers la 
chronicité. La fréquence de la distension est généralement moins 
importante chez l'adulte qu’elle ne l’est chez l'enfant. Cette disten- 
sion est souvent transitoire, mais elle peut devenir une manifesta- 
tion permanente. L'épaississement pariétal bronchique est plus fré- 
quemment présent chez l'adulte que chez l'enfant mais, lorsqu'il 
devient visible, il est habituellement l'expression d’un phénomène 
irréversible. Cet épaississement pariétal bronchique est vu comme 
des images en anneau ou des images en rail, correspondant à l'épais- 
sissement des parois des bronches vu en fuite ou parallèle au plan 
du cliché. Il peut être présent jusque chez deux tiers des patients 
(Figure 18-32). 

La radiographie du thorax peut dépister des complications, telles 
que des condensations parenchymateuses et des atélectasies, des 





riqure 18-32 Asthme. Cliché de face avec agrandissement sur la base 
droite. Image en anneau (flèche) et clartés tubulées par épaississement 
pariétal bronchique. 
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impactions mucoïdes, un pneumothorax ou un pneumomédias- 
tin. Les condensations parenchymateuses sont fréquemment de 
nature infectieuse mais, dans quelques cas, elles sont simplement 
l'expression d’une pneumonie à éosinophiles dans le cadre d’une 
aspergillose bronchopulmonaire allergique. Les atélectasies peuvent 
être sous-segmentaires, segmentaires, voire lobaïres et exceptionnel- 
lement intéresser un poumon entier. L'atélectasie est due générale- 
ment à la présence d’une impaction mucoïde dans une voie aérienne 
proximale ou, plus fréquemment, due à une multitude de bouchons 
muqueux dans des voies aériennes distales. 

À un stade tardif de la maladie, la non-réversibilité des signes 
est le témoin d’une insuffisance respiratoire chronique obstructive 
plus ou moins fixée, conséquence de lésions organiques définitives, 
étendues et sévères des voies aériennes périphériques. 


Les indications cliniques à la réalisation d’un examen tomodensito- 
métrique chez les patients asthmatiques sont : 

— la détection de bronchectasies chez les patients suspects d’avoir 
une aspergillose bronchopulmonaire allergique ; 

— la recherche d’un emphysème chez des sujets fumeurs asthma- 
tiques ; 

— le diagnostic de maladies qui peuvent être confondues avec un 
asthme, telles qu’une pneumonie d’hypersensibilité. 

Dans l'asthme non compliqué, la tomodensitométrie peut mon- 
trer une dilatation des bronches, un épaississement pariétal bron- 
chique, des impactions mucoïdes, des hypodensités pulmonaires, 
un piégeage expiratoire et des petites opacités centrolobulaires 
(Figures 18-33 et 18-34). Ces anomalies peuvent être ou ne pas 
être réversibles sous traitement corticoïde [149]. La prévalence de 
ces anomalies tomodensitométriques augmente avec la sévérité des 
symptômes. Il existe toutefois une variation considérable dans la fré- 
quence des anomalies rapportées dans la littérature. Cette variation 
est liée aux différences de critères diagnostiques et de sélection des 
patients dans les différentes études. 


Dilatation bronchique 


Une dilatation bronchique minime a été rapportée chez 15 à 
77 p. 100 des patients avec un asthme non compliqué [133, 139, 146, 
147]. Dans l'étude de Lynch et al. [139], 77 p. 100 des patients asth- 
matiques et 36 p. 100 des bronches évaluées chez les personnes asth- 
matiques étaient associés avec un rapport diamètre de la bronche/ 
diamètre de l'artère supérieur à 1. Dans une étude par Grenier et 
coll. [133], la dilatation bronchique était présente chez 28 p. 100 des 
asthmatiques, touchant principalement les bronches sous-segmen- 
taires et distales, L'apparente dilatation bronchique chez les sujets 
asthmatiques peut partiellement refléter la réduction du diamètre 
des artères pulmonaires due au changement de volume sanguin et à 
l'hypoxie locale ou peut-être physiologique. Lynch et al. [139] stig- 
matisent bien ce problème en émettant des réserves sur le diagnostic 
de bronchectasies minimes chez ces sujets asthmatiques. 

La découverte chez un sujet asthmatique de bronchectasies proxi- 
males segmentaires et sous-segmentaires, prédominant dans les 
lobes supérieurs et les parties moyennes, associées à des impactions 
mucoïdes, doit faire rechercher de principe une aspergillose bron- 
chopulmonaire allergique [141]. 


Atteinte des petites voies aériennes [150] 


Des zones focales ou diffuses d'hypodensités pulmonaires sont 
vues chez 20 à 30 p. 100 des patients atteints d’asthme persistant 
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Asthme modéré persistant. Coupes tomdensitomé- 
triques axiales. a) Épaississement pariétal bronchique. b) Impactions 
mucoïdes dans les bronches sous-segmentaires de la pyramide basale 
droite et hypodensité des segments antérieurs latéro-basal et postéro- 
basal à droite. 





Asthme modéré persistant. Coupe tomodensitomé- 
trique en expiration forcée. Multiples plages dispersées hypodenses de 
piégeage expiratoire. 


[137]. Elles représentent habituellement un mélange de piégeage 
expiratoire et d’oligémie pulmonaire reflétant la vasoconstriction 
réflexe dans les zones hypoventilées. Les zones d'hypodensités au 
cours d'une crise d'asthme traduisent toujours la vasoconstriction 
hypoxique dans les zones du poumon qui sont mal ventilées en rai- 
son du bronchospasme. Les zones d’hypodensités dues au piégeage 
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soul besucoup mieux visibles et beaucoup plus étendues sur les exa- 
mens faits en expiration. T'hypodensité pulmonaire par hypaperfu- 
sion reflète l'obstruwxtion sur les petites voies aériennes. L'examen 
tomodensitométnque cn cxpiration peut mettre çn évidence des 
zuues de plépeuge expiraloire, alors que les coupes en 1nspiratton 
sont strictement nnrmales. l'étendue d’un tel piégeage expiratoire 
semble corrélée avec la sévérité de l'asthme. Un piégeage expira- 
toire anormal a pu être mis en évidenec chez 50 p. 100 des paticnts 
astlnnuhiques exununés [147]. Ce piégeage reflète l'obstrucuun 
luminale des voies aériennes et reste patentiellement, mais pas tou- 
jours, réversible. 

Les hypcrclartés focalcs ou diffuscs sont notécs sur des tomoden- 
sornélnes en insqnrafion chez 18 à 3 Ep. 1080 des palients, hées vra1- 
semblablement à une obstruction des petites voies aériennes [133, 
F99, 146]. L'aspect réalisé çst celui d’unc periusion cn mosaïque. 
Une cormélauon poslive siymliculive à été truuvée entre l'intensité 
du syndrome obstructif Rur les éprenver fonctionnelles respiratoires 
et le score de perfusion en mosaïque en tomodensitométrie [133]. 
Dc plus, dans unc étude de 22 patients classés comme ayant un 
asilune modéré et 12 sujets voluntiures num fumeurs, Les suures de 
piégeage expiratoire étaient. significativement plus élevés chez les 
asthmatiques que chez les sujets contrôles [137]. De plus. le VEMS 
ct la réversibilité des valcurs de Fobstrucüon sur les potites voics 
adneunes éluseult corrélés avec les scores de piégeuye expirduire, 

D'autres études ont montré que l'étendue du piégeugé expiriluire 
en tomédenitométrie était corélée avec la sévérité du syndrome 
obstructif fonctionnel, la sévérité clinique de l'asthme, l'hyper- 
réacuviié bronchique ct l’ancicnncté de la maladie [130, 132, 142]. 
Tunvn-de-Lura el coll ont démoniré une dinanution sigrnficahiye du 
piégeage expiratoire après 3 mais de cœticoides inhalés chez des 
asthmatiques légers ou modérés non contrôlés [149]. 


Inflammation et ramodslage pariétal des voies aérlennes 


Les opacités nodulaires çt linéaires branchécs centrolobulaires 
soul préseutes chez 10 1 21 p. 100 des patients, prenant guelquefuas 
l'aspect d'un arbre en hourgeons [133, 139, 146]. Ces anomalies 
reflètent l'infilammation ou l’épaississement des parois bronchio- 
laïres, avcc ou sans impaction mucoïde. Toutefois, cc signe est 
absent vu tend à être vrument mineur Ge La plupart des roulackes 
avec asthme. Des études ont montré que l'épaisseur de la parai 
bronchique mesurée en tomodensitométrie était plus élevée chez 
les paticats avant un asthme sévère. L'épaississcment pariétal bron- 
cinque 4 été rapporté chez 16 à 92 p. 100 des sujets asthumiiques 
1133. 139, 146]. 

D'autres études ont ëté publiées dans lesquelles l'épaisseur de 
la paroi bronchique était mesurée çn tomodensitométric ct corréléc 
avec Li sévété de l'aslEune F129, 138, 143]. Quelques-uues d'entre 
elles ont montré que les patients arthmatiques avaient des parois 
bronchiques épaissics. quel que sait Ic degré dc sévérité de la mala- 
de, lors que d’autres out déununlré une corrélation eutre le remwide- 
lage panélal bronchique inesuré eu (umodensluimétne et la sévérilé 
de Fasthre. L'épaissircement pariétal hronchique mesuré en tomo- 
densitornétrie a aussi té corrélé non seulement avec le degré d’obs- 
truction fonctionnelle, mais aussi avec l'hyperréactivité bronchique 
ei l'étendue du piégeage expiratuire [129, 130, 134, 145, 148]. Cet 
éraisrissement pañétal branchique mesuré er tomodencitométrie 
semble corrélé avec les signes anatomopathologiques du remode- 
lagc pariétal bronchique apprécié sur des biopsics bronchiques [ 129, 
+40]. I seuuble aussi currélé, au cours des asilunes sévères. avec 
inflammation neutrophilique persistante au lavage bhronchiolo- 
alvéolaire [135]. Plusieurs études ont montré une diminution signi- 
ficauve de l'épaisseur panétale bronchique après administration de 
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corbcuñdes inhilés, inuipgnant d’une part ifkumragitire réversible 
1136, 1447. Cer études laissent penser qu'une évaluation gnantitative 
des surfaces pariétales bronchiques en tomodensitométnie pourrait 
peut-être être utiliséc dans des études longitudinales chez des sujets 
usthruatiques pour évaluer les effels des nouvelles héripeutiques. 
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Chapitre 19 


Pneumonies chroniques infiltrantes 


diffuses 


Les pneumonies chroniques infiltrantes diffuses (PCID) forment 
un groupe hétérogène de maladies touchant les espaces aériens dis- 
taux et responsables d’une altération des échanges alvéolocapil- 
laires. Elles comprennent plus de 130 maladies, dont une dizaine 

‘entre elles sont relativement fréquentes. Les PCID peuvent être 
classées en maladies de cause connue, qui représentent un tiers 
des cas, et en formes primitives ou idiopathiques, qui représentent 
deux tiers des cas. L’imagerie peut être utile à toutes les étapes de 
la prise en charge d’une PCID : la détection, l'orientation du diag- 
nostic étiologique, l'estimation des composantes « inflammation » 
et « fibrose ». Elle aide ainsi à prendre une décision thérapeutique, 
à apprécier la réponse au traitement et permet de surveiller l’évo- 
lution. La radiographie thoracique est l’examen essentiel dans le 
bilan initial et la surveillance évolutive des formes bien tolérées, et 
la tomodensitométrie haute résolution (TDM HR) dans les atteintes 
pulmonaires sévères [21]. 

Nous exclurons de cet exposé les proliférations tumorales dif- 
fuses, l'insuffisance cardiaque gauche chronique et les infections 
chroniques, bien qu'elles puissent être considérées comme faisant 
partie des PCID. 

Nous envisagerons successivement les maladies idiopathiques et 
les maladies de cause connue par ordre de fréquence décroissante. 


PNEUMONIES CHRONIQUES INFILTRANTES 
DIFFUSES IDIOPATHIQUES 


SARCOIDOSE 


La sarcoïdose est une granulomatose systémique d’étiologie 
inconnue. Elle atteint principalement l'adulte jeune. Sa présentation 
clinique est très polymorphe. Les localisations médiastinopulmo- 
naires sont les plus fréquentes, observées dans 90 p. 100 des cas. 
De nombreuses autres localisations sont observées dans plus de la 
moitié des cas. Elles sont responsables de tableaux cliniques variés, 
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où dominent en fréquence les atteintes ophtalmologiques, dermato- 
logiques et ganglionnaires périphériques. 

La sarcoïdose n'a pas de critère diagnostique spécifique. Son 
diagnostic repose sur un ensemble d'éléments concordants : 
tableau clinico-radio-biologique évocateur ou compatible, pré- 
sence de granulomes tuberculoïdes non caséeux et absence de 
tout facteur étiologique susceptible d'expliquer la présence de 
granulomes. La corticothérapie est généralement efficace sur les 
lésions granulomateuses, mais son rôle est purement suspensif sur 
les lésions inflammatoires. 


Radiographie simple du thorax de face et de profil 
Détection et diagnostic 


Les anomalies radiographiques sont souvent révélatrices. L'imagerie 
contribue au diagnostic de sarcoïdose. La radiographie thoracique est 
souvent évocatrice. Elle montre des adénopathies et/ou une atteinte 
parenchymateuse. 

L'hypertrophie ganglionnaire est le signe le plus fréquent de la 
sarcoïdose. Elle est observée dans 75 p. 100 des cas environ [22]. 
Les adénopathies sont hilaires et médiastinales, principalement 
satellites de l’axe trachéobronchique [6]. Les adénopathies sont 
généralement bilatérales, symétriques, volumineuses, mais non 
compressives. Elles surviennent habituellement dès le début de 
la maladie et disparaissent en 2 ans. Les adénopathies calcifiées 
sont rares. Elles augmentent de fréquence avec l'ancienneté de 
la maladie. 

L’atteinte parenchymateuse non fibreuse (types IT et IIT) est le plus 
souvent nodulaire ou réticulonodulaire, bilatérale et symétrique, pré- 
dominant dans les régions supérieures et moyennes des poumons. 
Cette atteinte radiographique est d'autant plus évocatrice qu’elle est 
latente cliniquement. Ces opacités ont une évolution variable. Elles 
peuvent régresser rapidement, persister inchangées pendant une lon- 
gue période, régresser par endroits et apparaître ailleurs. D’autres 
images radiographiques sont possibles, mais plus rares : des zones 
de confluence nodulaire à limites floues ou des zones de conden- 
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PNEUMONIES CHRONIQUES INFILTRANTES DIFFUSES 


sation alvéolaire sphérique ou systématisée pouvant contenir un 
bronchogramme aérique, des zones d'hyperdensité modérée dites en 
« verre dépoli ». 

Dans l'atteinte parenchymateuse fibreuse (type TV), les aspects 
les plus fréquents de la fibrose sont une rétraction des lobes supé- 
rieurs avec ascension des hiles et des masses généralement centrales, 
périhilaires parfois entourées de bulles d’emphysème, les images 
en rayon de miel et les opacités linéaires diffuses, le plus souvent 
hilopériphériques. Certains de ces aspects ressemblent à ceux d’une 
vieille tuberculose ou d’une vieille silicose. 

Dans la majorité des cas, la radiographie du thorax est éva- 
catrice de sarcoïdose. Certaines séquences évolutives sont très 
caractéristiques, comme l'apparition d’une atteinte parenchyma- 
teuse alors que les ganglions diminuent de volume. Néanmoins, 
dans 25 p. 100 des cas environ, la présentation radiographique 
est inhabituelle [34], et cette fréquence des formes inhabituelles 
atteint 50 p. 100 chez les sujets de plus de 50 ans. Ces images 
inhabituelles sont : les atteintes ganglionnaires ou pulmonaires 
unilatérales, les cavitations, les anomalies bronchiques (atélecta- 
sie, bronchectasies), vasculaires (hypertension artérielle pulmo- 
naire), pleurales ou myocardiques. 


Évaluation pronostique 


Les signes thoraciques de la sarcoïdose sont généralement classés 
en quatre types ou stades. Cette classification a un intérêt pronos- 
tique : 

— type I : adénopathies isolées, sans signe radiographique d’at- 
teinte pulmonaire (Figure 19-1) ; 

— type IT : adénopathies associées à une atteinte pulmonaire non 
fibreuse (Figure 19-2) ; 

— type II : atteinte pulmonaire non fibreuse et sans adénopathies 
(Figure 19-3) ; 

— type IV : 
(Figure 19-4). 


signes radiographiques de fibrose pulmonaire 


Eee. 





re ! Sarcoïdose, type |. Radiographie de face. Adénopathies 
hilaires bilatérales. Le parenchyme pulmonaire a un aspect normal. 
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Figur 2 Sarcoïdose, type II. Radiographie de face. Multiples 
ic éoie nés prédominant dans les régions supérieures et moyennes et 
du côté droit. Adénopathies hilaires bilatérales et adénopathies médias- 
tinales latéro-trachéales droites. 





| . Sarcoïdose, type III. Radiographie de face. Micronodules 
disséminés prédominant dans le champ pulmonaire droit. Absence 
d’adénopathie hilaire ou médiastinale. 


Les types permettent d'estimer l'ancienneté de la maladie. Elle 
est généralement inférieure à 2 ans pour les types I et IT et supé- 
rieure à 2 ans pour les types III et IV. Plus le type est élevé lors 
de la première consultation, moins les lésions ont de chance de 
régresser. La résolution est obtenue dans 80 p. 100 des types I, 
60 p. 100 des types IT et 30 p. 100 des types IIL Les lésions 
de fibrose sont irréversibles. Les types I passent au type IT dans 
10 p. 100 des cas. Ils gardent des images ganglionnaires chro- 
niques dans 8 p. 100 des cas. 
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Figure 194 Sarcoïdose, type IV. Radiographie de face. Multiples 
opacités linéaires dans la moitié supérieure des poumons, associées à 
de petites plages de condensation et à des cavités, correspondant à de 
l'emphysème paracicatriciel. 


Surveillance évolutive et dépistage des complications 


Un suivi radiographique régulier tous les 3 à 12 mois selon l’ancien- 
neté et l'évolutivité s'impose au cours de la sarcoïdose médiastino- 
pulmonaire. La radiographie est aussi un bon moyen pour apprécier 
la réponse thérapeutique et surveiller la maladie lors de la décrois- 
sance du traitement puis dans l’année suivant l'arrêt du traitement. 
La régression des anomalies radiographiques indique une réponse 
favorable. La guérison spontanée est fréquente dans les formes 
récentes ganglionnaires pures ou ganglionnaires et pulmonaires. La 
réapparition d'anomalies radiographiques lors de la décroissance 
thérapeutique indique une rechute. Ce risque de rechute justifie une 
surveillance particulièrement attentive lorsque les doses deviennent 
faibles. Pour les formes traitées ou pour les formes chroniques non 
traitées la tomodensitométrie est souvent utile en complément de 
la radiographie, tout particulièrement lorsque coexistent fibrose et 
inflammation dont il est difficile de faire la part en radiographie. Les 
complications sont fréquemment évoquées sur la radiographie mais 
précisées par la tomodensitométrie. 


Tomodensitométrie 


La tomodensitométrie thoracique apparaît comme un complément 
de la radiographie thoracique. Toutefois, elle n’est pas systématique- 
ment indiquée. Elle doit être intégrée parmi les autres investigations 
dans une optique qui, selon les cas, peut être diagnostique, thérapeu- 
tique ou de surveillance évolutive. Nous pensons qu'elle est surtout 
utile dans les atteintes pulmonaires évolutives ou sévères. 


Technique de l'examen tomodensitométrique 


L'examen tomdensitométrique doit être un examen « haute 
résolution » pour optimiser la résolution spatiale. Il comprend des 
coupes millimétriques échantillonnées tous les centimètres de façon 
à obtenir une vision d'ensemble du parenchyme pulmonaire. Cette 
exploration de base peut être complétée, dans certains cas, par des 
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coupes en procubitus pour apprécier le caractère gravito-dépendant 
de certaines images ou par des coupes en expiration à la recherche 
d'un piégeage. L'injection de produit de contraste est générale- 
ment inutile ; elle peut néanmoins parfois aider à reconnaître des 
adénopathies médiastinales et surtout hilaires ou une dilatation des 
artères pulmonaires. La surveillance évolutive est effectuée à faible 
dose d'irradiation. 


Détection 


La TDM HR est plus sensible que la radiographie dans la détec- 
tion de lésions parenchymateuses minimes [8], des lésions bron- 
chiques et des adénopathies. Néanmoins, les sarcoïdoses à TDM HR 
normale existent indiscutablement. 


Diagnostic 


Lésions non fibreuses. Les lésions élémentaires en tomoden- 
sitométrie et leur répartition topographique sont souvent très évo- 
catrices du diagnostic, même dans les formes radiographiquement 
atypiques. Les lésions les plus fréquentes et les plus évocatrices sont 
les micronodules et les épaississements péribronchovasculaires. La 
prédominance postérieure et supérieure des anomalies et l'existence 
d'adénopathies sont des arguments supplémentaires : 

— opacités nodulaires. 1 s’agit le plus souvent de micronodules 
de diamètre inférieur à 5 mm, parfois de nodules à contours nets 
mais irréguliers, ayant un diamètre compris entre 5 et 20 mm, ou de 
nodules confluents. Ils sont irrégulièrement répartis dans le poumon 
et leur distribution à l’échelle du lobule pulmonaire secondaire est à 
prédominance lymphatique, c’est-à-dire dans les territoires péribron- 
chovasculaires et/ou périlobulaires et sous-pleuraux (Figure 19-$) ; 

— épaississements péribronchovasculaires. I s'agit d'une den- 
sification anormale régulière ou non des parois bronchiques et de 
l’interstitium péribronchovasculaire (Figure 19-6). Ils concernent 
les bronches proximales et distales ; 

— condensations alvéolaires ou pseudo-alvéolaires (Figure 19-7). 
Elles réalisent des zones d’hyperdensité franche effaçant les contours 
des vaisseaux pulmonaires et silhouettant les lumières bronchiques. 
Ces condensations peuvent être sphériques ou systématisées. Elles 
peuvent contenir un bronchogramme aérique ; 





riqure 19-65 Sarcoïdose : micronodules. Coupe tomodensitomé- 
trique. Les micronodules sont principalement localisés dans les terri- 
toires sous-pleuraux périphériques et scissuraux et autour des parois 
bronchiques qui sont irrégulièrement épaissies. 
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Sarcoïdose : épaississement péribronchovascu- 
laire. Coupe tomodensitométrique. Très important épaississement péri- 
bronchovasculaire en manchon, rétrécissant les lumières bronchiques. 
Micronodules disséminés et quelques opacités linéaires. Adénopathies 
hilaires bilatérales. 





Sarcoïdose : plages de condensation alvéolaire. 
Coupe tomodensitométrique. Volumineuses plages de condensation 
alvéolaire ou pseudo-alvéolaire, bilatérales. Les contours des lésions 
sont mal définis. 


— hyperdensités en verre dépoli. I s’agit d'une hyperdensité 
modérée du parenchyme pulmonaire qui n'efface pas les contours 
des bronches et des vaisseaux. Cette hyperdensité en verre dépoli 
peut être diffuse ou plus souvent hétérogène, multifocale et irrégu- 
lièrement répartie, 

Lésions fibreuses. Les sarcoïdoses anciennes avec signes de 
fibrose peuvent poser des problèmes difficiles si la maladie est révé- 
lée à ce stade. Les fibroses de la sarcoïdose ont des aspects divers : 

- masses de fibrose. Les masses de fibrose sont les plus fré- 
quentes des lésions de fibrose. Elles prédominent dans les territoires 
supérieurs et moyens et dans les zones centrales (Figure 19-8) ; 

— opacités linéaires. Elles sont de types variés, septales ou non 
septales. Les plus fréquentes sont les grandes opacités linéaires hilo- 
périphériques irrégulières et de distribution diffuse ; 

— distorsions bronchovasculaires. Les signes de distorsion bron- 
chovasculaires comportent des signes de rétraction dont témoignent 
le déplacement des bronches et des vaisseaux, des déformations du 
trajet bronchique qui est angulé et des lumières bronchiques qui sont 
irrégulières, des bronchectasies par traction. Le déplacement posté- 


Sarcoïdose : signes de fibrose. Coupe tomodensito- 
métrique. Masse de fibrose périhilaire bilatérale contenant des bron- 
chectasies par traction. Importante plage d’hyperdensité en verre dépoli 
associée à de multiples opacités linéaires septales. 


rieur de la bronche lobaire supérieure droite est le signe de rétraction 
le plus fréquent ; 

— cavités en réseau. Ce sont des cavités de même taille, juxtapo- 
sées, dont les parois sont épaisses. Elles dessinent des images régu- 
lières en « rayon de miel ». Ces images de destruction sont princi- 
palement supérieures. 


Évaluation lésionnelle 


La tomodensitométrie distingue bien les lésions inflammatoires 
actives des lésions fibreuses [9]. Les lésions inflammatoires sont les 
nodules, les nodules confluents et les plages de condensation alvéo- 
laire. Toutes ces lésions sont réversibles sous corticoïdes. Les lésions 
de fibrose sont les signes de rétraction, les bronchectasies par trac- 
tion et les destructions en rayon de miel. Ces lésions ne sont jamais 
réversibles. Quant aux autres lésions (épaississements péribroncho- 
vasculaires et sous-pleuraux, hyperdensités en verre dépoli et opacités 
linéaires), elles ont une évolution variable et peuvent correspondre à 
des aspects anatomopathologiques divers ; néanmoins, ces lésions sont 
d'autant plus fréquemment réversibles que la maladie est plus récente. 


Surveillance évolutive et dépistage des complications [10] 


La tomodensitométrie permet, mieux que la radiographie, d'éva- 
luer l'efficacité du traitement d'attaque d’une sarcoïdose active. La 
comparaison avec l'examen initial évalue le bénéfice. En fin de trai- 
tement, la tomodensitométrie permet de faire le bilan des séquelles. 
Dans les formes chroniques non traitées, un examen tomodensi- 
tométrique (tous les 3 ans ?) permettrait probablement de ne pas 
méconnaître une fibrose lentement progressive. 

La tomodensitométrie est d'une grande sensibilité et d'une grande 
spécificité dans le dépistage des complications : fibrose pulmonaire, 
cavitation, aspergillome intracavitaire, complications bronchovascu- 
laires rares. 


Scintigraphie au gallium 67 et tomographie 
par émission de positons au "‘FDG 


La scintigraphie au gallium 67 était utile pour apprécier l'activité 
inflammatoire de la maladie. La captation du gallium, corrélée à la 
densité de granulomes, permettait d'évaluer la réponse thérapeu- 
tique dans les cas difficiles d’inflammation et de fibrose associées. 
Elle est très peu utilisée. 
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La tomographie par émission de positons au FDG permet de repé- 
rer des lésions occultes. Elle pourrait avoir une place pour identifier la 
part de lésions inflammatoires chez des patients ayant des lésions de 
fibrose complexe. L'intensité de fixation (SUV) est en général impor- 
tante et peut diminuer sous l’action d’un traitement. Il faut cependant 
savoir les limites de l'examen. La majorité des patients qui ont un 
stade 0, I ou IV ne fixent pas le marqueur au niveau pulmonaire [41]. 


PNEUMONIES INTERSTITIELLES IDIOPATHIQUES 


Le diagnostic de ces maladies repose sur une confrontation des 
données cliniques, d'imagerie et de pathologie [3]. Le principal rôle 
du radiologue est de distinguer la pneumonie interstitielle commune 
(PIC) des autres entités. L'aspect en TDM HR peut être typique 
de PIC, compatible avec une PIC ou incompatible avec une PIC. 
Cette PIC est le plus souvent idiopathique et correspond alors à une 
fibrose pulmonaire idiopathique. Elle est parfois secondaire. 


Fibrose pulmonaire idiopathique 


La fibrose pulmonaire idiopathique (FPT) est la forme la plus fré- 
quente et la plus grave des pneumonies interstitielles idiopathiques. 
Elle survient le plus souvent chez des sujets âgés [13]. Elle est plus 
fréquente chez les fumeurs. La FPI est une pneumonie intersti- 
tielle diffuse fibrosante chronique strictement localisée au poumon 
et associée à un aspect anatomopathologique de pneumonie inter- 
stitielle commune. 

La FPI se caractérise par une distorsion architecturale avec perte 
de volume des lobes inférieurs et par une distribution le plus sou- 
vent symétrique, basale et périphérique des lésions. Les signes 
radiographiques [21] habituellement observés lors de la découverte 
de la maladie sont des opacités réticulées ou réticulonodulaires 
(Figure 19-9) prédominant aux bases. Cependant, à un stade de 
début, la radiographie thoracique peut être normale. À un stade plus 
tardif, il existe un aspect en rayon de miel, également à prédomi- 
nance basale, associé à une importante diminution du volume pul- 
monaire des bases avec ascension des coupoles diaphragmatiques. 
Les contours du cœur et du diaphragme peuvent être effacés. Une 
trachéomégalie peut apparaître. Des opacités en verre dépoli locali- 
sées, associées aux réticulations, sont fréquemment observées, mais 
l'hyperdensité en verre dépoli est moins importante que les réticu- 
lations. 

La TDM HR est plus sensible que la radiographie, permettant de 
mettre en évidence des anomalies dans la plupart des cas à radiogra- 
phie normale. Les anomalies observées sont principalement des réti- 
culations fines intralobulaires et des destructions en rayon de miel 
à prédominance topographique périphérique sous-pleurale et basale 
(voir Figure 19-9), le plus souvent associées à des bronchectasies 
par traction. Ces lésions sont hétérogènes avec alternance de zones 
normales et de zones anormales. Les lésions s'étendent vers le haut 
et vers les territoires centraux du poumon lorsque la maladie s'ag- 
grave. Les hyperdensités en verre dépoli sont au second plan, tou- 
jours moins importantes que les réticulations et toujours associées à 
celles-ci. Une hypertrophie modérée des ganglions médiastinaux est 
présente dans 70 p. 100 des cas [39]. La tomodensitométrie est très 
performante pour le diagnostic de FPI. Une FPI typique en tomoden- 
sitométrie se caractérise par des lésions bilatérales à prédominance 
basale et sous-pleurale, des réticulations fines avec rayon de miel 
avec ou sans bronchectasies par traction, une absence de condensa- 
tions ou de nodules [3]. Plus de 50 p. 100 des FPI répondent à ces 
critères et, lorsqu'ils sont réunis, le diagnostic de FPI est exact dans 
plus de 90 p. 100 des cas. 


IMAGERIE THORACIQUE 








riqure 19-9 Fibrose pulmonaire idiopathique. a) La radiographie 
de thorax de face montre la perte de volume des lobes inférieurs (abaïs- 
sement des hiles), sièges d’opacités kystiques et réticulées, confluentes. 
b) La tomodensitométrie thoracique confirme la présence de lésions 
de fibrose pulmonaire à prédominance basale et sous-pleurale, avec un 
rayon de miel micro- et macrokystique au premier plan, réalisant un 
tableau de pneumonie interstitielle commune. 


L'étendue du rayon de miel lors du bilan initial est un facteur 
pronostique très important [37]. La surveillance évolutive en tomo- 
densitométrie montre que la progression des lésions est le plus sou- 
vent lente et se fait de proche en proche. Les réticulations fines 
se transforment en rayon de miel et les cavités du rayon de miel 
augmentent progressivement de taille. Certains patients ont une 
progression rapide, et certains font des exacerbations aiguës. Ces 
exacerbations se traduisent par un verre dépoli ou des condensa- 
tions diffuses ou multifocales [2]. L’infection est également une 
complication grave. La tomodensitométrie est utile en cours d’évo- 
lution lorsqu'il existe une aggravation inexpliquée de l’état respi- 
ratoire. Elle permet d'évoquer une exacerbation de la maladie ou 
une complication d’une autre nature : infection, embolie, œdème 
cardiogénique. Elle permet également la détection précoce d'un 
cancer bronchopulmonaire. 


Autres pneumonies interstitielles idiopathiques 


Pneumonie interstitielle non spécifique 


La pneumopathie interstitielle non spécifique (PINS) est la plus 
fréquente des pneumonies interstitielles idiopathiques après la FPI 
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[4, 42]. La principale lésion est une hyperdensité en verre dépoli, 
souvent bilatérale et symétrique et à prédominance inférieure et 
sous-pleurale. Le verre dépoli est le plus souvent associé à de fines 
réticulations intralobulaires et à des bronchectasies par traction dans 
les mêmes territoires. Le rayon de miel est plus rarement présent et 
toujours d’étendue limitée. Lorsqu'il y a de petites zones de conden- 
sation, elles traduisent généralement des foyers de pneumonie orga- 
nisée. Dans la moitié des PINS fibreuses, les lésions respectent sur 
deux niveaux au moins le parenchyme sous pleural [38] et ceci est 
une différence importante avec la FPI. Une hypertrophie modérée 
des ganglions médiastinaux est présente dans 80 p. 100 des cas [39]. 

Dans les formes où le verre dépoli est isolé ou largement prédo- 
minant, les lésions régressent sous traitement et le pronostic est bon. 
Plus les lésions de fibrose sont importantes, moins l'évolution est 
favorable avec des lésions d'évolution variable. Les mêmes com- 
plications évolutives que celles de la FPI peuvent se voir, mais les 
exacerbations semblent plus rares. 


Pneumonie interstitielle desquamative 
ou alvéolite à macrophages et bronchiolite respiratoire 
avec infiltration pulmonaire diffuse (BR-ILD) 


Ce sont deux maladies liées à une consommation tabagique 
importante. Elles traduisent différents degrés d’inflammation du 
poumon en réponse au tabac. La pneumonie interstitielle desqua- 
mative (PID) a un pronostic généralement bon. Les hyperdensités 
en verre dépoli sont constantes et souvent étendues, avec néanmoins 
une prédominance inférieure et périphérique [28]. De petits kystes 
sont parfois présents au sein du verre dépoli. Dans un peu plus de la 
moitié des cas, il existe de discrets signes de fibrose : réticulations, 
rayon de miel, bronchectasies par traction [18]. Lors de l’évolution, 
le verre dépoli peut disparaître ou rester stable. Des réticulations 
diverses apparaissent dans 20 p. 100 des cas environ. 

La bronchiolite respiratoire avec infiltration pulmonaire dif- 
fuse (BR-ILD) peut être considérée comme une forme mineure de 
PID. Elle survient chez des sujets jeunes, gros fumeurs, hommes 
ou femmes. La TDM HR montre un épaississement des parois 
bronchiques, des micronodules centrolobulaires mal définis et de 
faible densité et de petits foyers d’hyperdensité en verre dépoli. Le 
pronostic est bon à l'arrêt du tabac et les lésions régressent. 


Pneumonie organisée cryptogénique [11] 


En cas d'atteinte idiopathique, on parle de pneumonie organisée 
cryptogénique (POC). Une pneumonie organisée peut également se 
voir au cours de nombreuses agressions pulmonaires : infections, 
aspiration digestive, inhalation de gaz toxiques, médicaments, vas- 
cularite, connectivite. Le tableau clinique associe dyspnée, toux et 
fièvre et ressemble à une infection. Les anomalies radiologiques 
sont principalement des opacités alvéolaires de topographie le plus 
souvent périphérique et inférieure (Figure 19-10), mais parfois péri- 
bronchique, pouvant être migratrices. Elles contiennent souvent 
un bronchogramme aérique. Le caractère migrateur des opacités, 
lorsqu'il est présent, est un argument très fort en faveur du diag- 
nostic. Les formes à gros nodules sont rares. Sous traitement corti- 
coïde, la réponse est bonne. 


Pneumonie interstitielle lymphocytaire 


La pneumonie interstitielle lymphocytaire (PIL) est un syndrome 
caractérisé par une infiltration interstitielle cytologiquement bénigne 
de cellules lymphoplasmocytaires polyclonales. La PIL s'intègre le 
plus souvent dans le cadre des déficits immunitaires ou de mala- 
dies auto-immunes, surtout le syndrome de Gougerot-Sjügren. La 
PIL est une affection rare survenant autour de la cinquantaine, plus 
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Figure : Pneumonie organisée cryptogénique. a) Radio- 
mobs à Ex face. Plage arrondie de condensation alvéolaire dispersée 
dans les deux poumons. b) Coupe tomodensitométrique. Opacités arron- 
dies centrées sur des lumières bronchiques à limites régulières. Une opa- 
cité ronde et périphérique en situation sous-pleurale. 


fréquemment chez la femme. Les opacités radiographiques sont 
variables. Il s’agit d'opacités bilatérales prédominant aux bases. 
Ces opacités peuvent être nodulaires, micronodulaires, réticulo- 
nodulaires ou alvéolaires, en motte ou de forme arrondie, En tomo- 
densitométrie l'hyperdensité en verre dépoli est le signe dominant, 
souvent associée à des opacités réticulées et à des kystes à paroi 
fine [19]. D'autres lésions, nodules, rayon de miel, bronchectasies 
par traction sont plus rares. Il n’y a pas d'atteinte médiastinale gan- 
glionnaire ou d'atteinte pleurale. La PIL est sensible aux corticoïdes 
et aux immunosuppresseurs. 


Pneumonie interstitielle aiguë 


La pneumonie interstitielle aiguë (PAT), anciennement nommée 
syndrome de Hamman-Rich, est une entité rare, développée rapi- 
dement en quelques semaines sur un poumon antérieurement sain. 
Elle évolue habituellement vers un syndrome de détresse respira- 
toire aigu de type SDRA. La PAI est beaucoup plus rare que les 
poussées d’acutisation d'une fibrose pulmonaire. Ce diagnostic peut 
être évoqué en présence d’hyperdensités en verre dépoli diffuses ou 
multifocales et de condensations alvéolaires à prédominance déclive 
[26]. Le verre dépoli est souvent étendu, bilatéral et hétérogène. À 
un stade plus tardif, on peut observer des signes de distorsion pul- 
monaire avec des bronchectasies par traction et parfois des cavités 
en rayon de miel. 
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CONVECTIVITES ET VASCULARITES [1SI (Tubleuu 19-T) 


Les conncctivites, ou collagénoses, forment un groupc de mala- 
des pulyinvrphes d'étiulogie inconnue inius fusant 1utervemir des 
désordres immnmologiques. Tes atteintes pleuropuimnnaires sont 

quentes. Elles peuvent poser des problèmes diagnostiques dif- 
Bciles car les mécanismes en cause sont variés : mamicstations 
diverses cn rapport avec la connccüvitc, infections favorisées par les 
trlernenlts 1UNUNOSUPPTESSEUrS, paeuInvines mmébounenteuses, 
manestations pleuropalmonaires non spécifiques consécotivés à 
une atteinte extrapulmonaire (rénale. cardiaqué ou œsophagienne). 


Lupus érythémateux systémique [43] 


Le lupus attcint fréquemment lc thorax. Cctic attcintc thoracique 
est vbseryée dans 50 p. 100 des cus environ. Avaut d'envisager une 
atteinte fhnracique lupique, il faut éliminer les mfectionr, les emho- 
les et le retentissement pulmonaire d'une néphropathie, qui donnent 
des tableaux voisins et qui sont particulièrement fréquents dans cette 
maladic. 

L'atteunte pleure est Ia plus fréquente. I s’agit le plus souvent 
d'épanchements liquidiens éxsudatifs, d’ahondance généralement 
modérée, plus souvent bilatéraux. 

Les atiçintes pulmonaires sont plus rarcs : 

— L poeumuome lupique aiguë se manifeste par ue foyer de cunilen- 
sation alvéolaire. Tes hémorragies alvéakaires se manifestent par der 
opacités bilatérales denses ou en vetre dépoli, plutôt centrales ; 

- la pnçumonic interstticile chronique cst très rarç. Elle réalise 
un aspect de Hbruse pulmonmure qui resseruble à la fbruse puluo- 
naire primitive ; 

_— des opacités arrondies, men limitées, uniques ou multiples, 
pariois cxcavécs peuvent apparaître. La présence d'unc cavitation 
phil être Lée généralement à vos infection ; 

— des euboles puhaunines secundiures aux (hnanbuses veineuses 
sont possibles. Elles peuvent se compliqner d'hypertension ârténielle 
pulmonaire. Celle-ci peut également être en rapport avec la vascularite ; 

— l'atteinte des muscles respiratoires, en particulier du disphragme, 
est responsable d’un syndrome restncuf exirapulnonmnre uvec élévia- 
tion des coupnies disphragmatiques et diminution de l'amplitude de 
leurs mouvements. 


Table 194 Principales manifestations respiratoires des conmectivites [27]. 
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Polyarthrite rhumatoïde [36] 


Les cmmlestuinons pleuvpuhuoniunres surviennent hibituelle- 
ment en cours d'évolution, mais peuvent parfois précéder l'atteinte 
articulaire. Elles sont plus fréquentes chez l’homme que chez la 
femme. Six tableaux radiologiques peuvent être reconnus : 

— l'attcinte pleuralc cst l'attcinte la plus fréquente. Elle cst domi- 
gée par les épussissemeels pleuraux. conséquence probable des 
épauchærments antérieurs ; 

— les nadules nécrohiotiques sant des nodules où des masses pul- 
monaires arrondies, bien limités, mesurant de 0,5 à 7 cn de dia- 
mètre. Ils sont le plus souvent multiples et excavés dans 50 p. 100 
des ças. Ils prédomincent dans les territoires supérieurs çi moyens ct 
en périphérie du poumon (Figure 19-11}: 

— le syndrome de Caplan-Cnlimet associé one palyarthrite et uné 
silicose. Les nodules sont des nodules rhumatoïdes nécrobiotiqués ; 

— la pncumonic intcrstiticllc diffuse peut être sort unc pmcumo- 
aic intcrstiticilc communs identique à celle de ja fibrosc pulmonaire 
civpalluque Œigure 19-12), suit uue pueurnome 1olershtelle son 
spécifique plus où moins frhrosante et couvent mains sévère que la 
précédente ; 

— les lésions fibrocavitaires, bi-apicales, analogues à celles qui 
sont obscrvécs dans la spondytarthrnitc ankylosantc, sont rarcs ; 

— la bronchiolitc oblitérantc cst fréquenic ct de gravité très 
vañuble. La raciograplue peul montrer vue dislension fhoracique. Lu 
tommdensitométne peut montrer une perfarion en mosaïque faisant. 
alterner des zones claires avec petits vaisseaux et des 7rmes en verré 
dépols avec gros vaisseaux pulmonaires. Les zones hypovasculari- 
sécs sont piégécs cn cxpiration. 

Dans unc sénic de 77 paticnts cxplorés en tomodensitométnic [32], 
des quumalies pulmumiures éluent présentes duns li muonié des vus. 
M s'agissait par ordre de fréquence décroissante de hronchéctasies 
et/ou de hronchinlectasies, de nodules, de micronadules sous pleu- 
raux et/ou de pseudc-plaques. d'opacités linéaires non septales, de 
toycrs de verre dépoli, d'images cn rayon de muiçl. 


Sciérodermie [5] 


L'atteime pulmonaire s’observe dans 25 à 50 ph. 100 des cas de 
sclérodermie, Elle est une cause majeure de décès. Cette atteinte 


Fotyartrite Sclérotermie Syndrome Lupus érythémeteux Potymyosite Connecthites mixtes 
rhumatoïde systémique de Gougerot-&jügren systémique ei dermatomyosile 
Poumon 
— PIE +- +++ ++ + ++ +++ 
— autres + _ - o — — 
Voies aériennes 
— broncheciasies += _ _ _ _ 
— bronchlolite + + + É _ _ 
Circulation puImonalire 
— HTAP tt . + + ee 
— HIA + + _ ++ _ + 
Pièvrs += + + +++ + + 
Muscles respiratoires _ + _ + + + 


Hé : hémorragie intra-atvéolhaire ; HTAP : hypertension artérie:le puImeoreair ; PID : pneumonie nterslitie:le ciluse. 
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— la sclérodermie peut se compliquer d'un cancer bronchopulmo- 
naire qui s'exprime par une anomalie pulmonaire focale. 


Dermatomyosite et polymyosite [35] 


La pneumonie interstitielle est rare, survenant dans 5 p. 100 des 
cas. Cette pneumonie peut être chronique, et se manifester par un 
aspect de pneumonie interstitielle non spécifique, ou être aiguë, 
et se manifester alors par des opacités en verre dépoli denses ou 
alvéolaires étendues. La dermato-polymyosite peut également être 
responsable d'une myopathie diaphragmatique et de fausses routes 
dues à l’atteinte des muscles pharyngés. 


Syndrome de Gougerot-Sjôgren [40] 


Le syndrome de Gougerot-Sjôgren peut être primitif, associant 
une xérophtalmie (syndrome sec oculaire) et une xérostomie (syn- 
drome sec buccal). Il peut être secondaire à une connectivite, prin- 
cipalement une polyarthrite rhumatoïde. La fréquence et le type des 
atteintes pulmonaires semblent identiques dans les deux cas. Le syn- 
drome de Gougerot-Sjügren atteint la femme dans 90 p. 100 des cas, 

re 19-11 Polyarthrite rhumatoïde, Radiographie de face. le plus souvent autour de la cinquantaine : 
Nodules pulmonaires multiples et bilatéraux, siégeant dans les zones — les signes les plus fréquents concernent l'atteinte des petites 
pulmonaires périphériques. bronches et des bronchioles [14] : 

— le syndrome sec trachéobronchique, la viscosité du mucus et 
l'infiltration lymphoïde bénigne trachéobronchique peuvent être 
responsables d’une bronchopathie chronique diffuse avec ou sans 
bronchectasies ; 

— la pneumonie interstitielle avec fibrose se traduit par des opaci- 
tés réticulées associées à des zones d'hyperdensité en verre dépoli, 
prédominant aux bases. Elle est parfois associée à des épanchements 
pleuraux ; 

- les syndromes lymphoprolifératifs bénins ou malins sont plus 
rares. L’atteinte bronchiolaire et l'atteinte interstitielle sont fré- 
quemment associées [14]. 





Spondylarthrite ankylosante [40] 


La spondylarthrite ankylosante est une maladie articulaire 
inflammatoire de l’homme jeune. Avec l'évolution de la mala- 
die, la compliance de la paroi thoracique diminue nettement. 
L'atteinte pulmonaire de la spondylarthrite ankylosante est rare 
(1 p. 100), souvent tardive et asymptomatique. Elle commence 
dans un lobe supérieur, puis devient éventuellement bilatérale. 
Elle se traduit par un épaississement de la coiffe apicale et/ou 
Figure 19-12 Connectivite. Alvéolite fibrosante dans le cadre d’une des opacités réticulonodulaires, puis par une fibrose pulmonaire 


connectivite. Coupe tomodensitométrique en procubitus : infiltration rétractile et mutilante. L'aspect radiologique ressemble à celui 
ge A es spé d'une tuberculose bi-apicale. Les lésions pulmonaires peuvent 
P uns 5 et ét seu ji se compliquer d'une infection à mycobactéries ou d'un asper- 
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gillome. 
pulmonaire apparaît généralement tardivement dans l’évolution de GRANULOMATOSE AVEC POLYANGEITE (DE WEGENER) 
la maladie mais elle peut parfois précéder les lésions cutanées : 

— la pneumonie interstitielle avec fibrose pulmonaire peut être La granulomatose avec polyangéite (de Wegener) est une vascula- 
infraradiographique et se manifester par des anomalies fonction- rite granulomateuse nécrosante des petits vaisseaux. C’est une mala- 
nelles isolées ou, au contraire, se traduire par des aspects identiques die systémique qui atteint particulièrement les poumons, la sphère 
à ceux de la fibrose primitive. Il s’agit généralement d’une pneu- ORL et les reins. L'atteinte pulmonaire est la plus fréquente. Les 
monie interstitielle non spécifique qui s'exprime le plus souvent en signes radiologiques sont très polymorphes [12] et souvent associés 
tomodensitométrie par un verre dépoli des bases associé à des réti- entre eux [31]. Ils ont généralement une évolution subaiguë ou chro- 
culations fines et à des bronchectasies par traction ; nique : 

— l'hypertension artérielle pulmonaire est rare ;: — les nodules ou les masses plus ou moins bien limités sont les 

— des pneumonies d’aspiration peuvent être secondaires à l’at- lésions les plus habituelles. Ils sont le plus souvent multiples et 


teinte œsophagienne avec akinésie ; bilatéraux, mais en nombre limité. Leur taille est très variable, de 
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Figure 19.15 Granulomatose avec polyangéite (de Wegener). 
Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchymateuse. Masses 
et nodules pulmonaires, pleins ou excavés, de contours irréguliers, de 
istribution aléatoire. 


quelques millimètres à quelques centimètres. Ils sont excavés dans 
50 p. 100 des cas (Figure 19-13). Les cavités ont des parois épaisses 
et irrégulières. Chez les malades non traités, les nodules augmentent 
généralement en nombre et en taille et s’excavent. Sous traitement, 
ces lésions sont réversibles ; 

— les opacités alvéolaires ont trois présentations radiologiques 
différentes : les images évocatrices d’hémorragies alvéolaires, les 
opacités alvéolaires localisées non systématisées, les plages de 
condensation systématisées d’aspect pneumonique [8] : 

— l'atteinte des voies aériennes [1] peut être révélatrice de la 
maladie. Il peut s'agir d'un épaississement et/ou d'un rétrécissement 
des voies aériennes supérieures ou des grosses bronches, unique ou 
multiple ; 

— l'atteinte pleurale est plus rare. Elle s'exprime le plus souvent 
par un épanchement pleural uni- ou bilatéral, associé à des anoma- 
lies parenchymateuses. Un pneumothorax, un hydro- ou un pyo- 
pneumothorax ont étés rapportés dans quelques cas ; 

— les adénopathies sont rares. 

L'évolution sous traitement est généralement favorable. Les 
images pulmonaires régressent en quelques semaines ou mois, avec 
des rémissions durables. La non-régression, l'extension ou la réap- 
parition de signes radiologiques sous traitement doivent faire évo- 
quer une surinfection bactérienne. 


Angéite granulomateuse allergique 
ou syndrome de Churg et Strauss [24] 


Le syndrome de Churg et Strauss (SCS) est une vascularite gra- 
nulomateuse et nécrosante des moyens et petits vaisseaux, associée 
à un infiltrat éosinophile. Il est défini par l'association d'un asthme, 
d'une hyperéosinophilie et d’une vascularite systémique. Le diag- 
nostic différentiel se pose avec les autres pneumonies associées à 
une éosinophilie sanguine comme le syndrome de Lôüffler, l’asper- 
gillose bronchopulmonaire allergique, la maladie de Carrington, 
mais, contrairement au SCS, ces différentes pneumonies n'ont pas 
de signe extrathoracique. 

La radiologie thoracique est souvent anormale. Il existe des opaci- 
tés alvéolaires non systématisées dans un quart à trois quarts des cas 
selon les séries. Ces opacités uni- ou bilatérales, généralement à type 
d'infiltrats, rarement nodulaires, peuvent avoir une prédominance 
topographique périphérique (Figure 19-14). Elles sont labiles, ayant 
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riqure 1914 Angéite granulomateuse allergique de Churg et 
Strauss. Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre parenchyma- 
teuse. Plages de condensations alvéolaires et en verre dépoli extensives 
et systématisées du lobe supérieur droit, en rapport avec une hémorragie 
alvéolaire dans ce territoire. Épaississement pariétal bronchique pouvant 
rentrer dans le cadre de l'asthme. 


tendance à régresser spontanément ou sous traitement corticoïde. Un 
épanchement pleural ou péricardique à éosinophiles est possible. 

En tomodensitométrie, la maladie s'exprime soit par des conden- 
sations alvéolaires, soit par des signes bronchiques isolés. Dans une 
série récente de 17 cas [44], quinze avaient des anomalies tomoden- 
sitométrie. La lésion prédominante était des hyperdensités paren- 
chymateuses dans dix cas avec une prédominance périphérique pour 
six d’entre eux, des nodules dans deux cas. Les trois autres lésions 
prédominantes étaient considérées comme non spécifiques : dilata- 
tions et épaississements bronchiques dus à l’asthme dans deux cas 
et multiples lignes septales dues à un œdème cardiogénique dans 
un Cas. 


Autres vascularites 


La périartérite noueuse stricto sensu ne s'accompagne générale- 
ment pas de manifestations respiratoires. La polyangéite microsco- 
pique peut s'exprimer par une hémorragie alvéolaire. La maladie de 
Horton est souvent responsable d’une toux, mais rarement d’anoma- 
lie en imagerie. 

L'atteinte pulmonaire du purpura rhumatoïde est rare et se 
résume à une hémorragie alvéolaire. La granulomatose sarcoïdo- 
sique nécrosante est une variante de la sarcoïdose, où domine l'at- 
teinte vasculaire. Les images radiographiques sont des nodules ou 
des opacités alvéolaires en plage rarement associés à des adénopa- 
thies hilaires. 


LHOCTINOVTANCE Pete Auir 
HSTIO TIVOE ALE LULES LE LAINE 


L'histiocytose à cellules de Langerhans, anciennement intitulée his- 
tiocytose X, est une granulomatose à cellules de Langerhans, d’étio- 
logie inconnue. Les formes disséminées de l'histiocytose à cellules 
de Langerhans concernent surtout l'enfant, alors que les formes pul- 
monaires isolées touchent surtout les adultes jeunes et d'âge moyen ; 
néanmoins, d’autres localisations peuvent être associées à l'atteinte 
pulmonaire : localisations osseuses, diabète insipide, localisations 
cutanées. L'histiocytose à cellules de Langerhans pulmonaire atteint 
électivement de gros fumeurs, mais parfois depuis peu de temps. 
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Signes radiographiques [23] 


La maladie évolue classiquement en deux phases qui ne se succèdent 
pas obligatoirement dans la mesure ou des régressions sont possibles. 

La phase granulomateuse a un aspect nodulaire. Il peut s'agir de 
micronodules de moins de 5 mm de diamètre, de nodules (Figure 19-15) 
ou d’opacités réticulonodulaires. Ces opacités sont généralement bilaté- 
rales et symétriques, d’étendue variable, prédominant dans les territoires 
supérieurs et moyens. La phase kystique est le plus souvent responsable 
d'opacités réticulées (Figure 19-16). À un stade tardif, l'aspect est celui 
d'une destruction kystique, particulière par la grande taille des kystes et 
par l’absence de diminution du volume pulmonaire. Un pneumothorax 
complique la maladie dans 25 p. 100 des cas. 


Tomodensitométrie |7] 


L'histiocytose à cellules de Langerhans est l’une des PCID où 
l'apport diagnostique de la TDM HR est le plus important, Au 
début, il s’agit de nodules, le plus souvent des micronodules, mais 
aussi des macronodules et des nodules confluents. Ces nodules ont 
souvent une topographie centrolobulaire autour des petites voies 
aériennes. Avec l’évolution de la maladie, les nodules sont rempla- 





| > Histiocytose à cellules de Langerhans. a) Radiographie 
de face. Nodules dans la moitié supérieure des poumons. b) Coupe tomo- 
densitométrique. Association de nodules, nodules troués, kystes à parois 
épaisses et kystes à parois fines. 
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> Histiocytose à cellules de Langerhans. Coupe tomodensito- 
métrique axiale en fenêtre parenchymateuse. Lésions kystiques des lobes 
supérieurs, de forme géométrique irrégulière, à parois fines, confluentes, 
associées à quelques micronodules centrolobulaires et opacités réticulées 
dans les mêmes territoires. 


cés par des nodules troués, puis par des kystes à parois épaisses, 
enfin par des kystes à parois fines et régulières. Ces kystes aériques 
peuvent être isolés, à l’emporte-pièce ou jointifs et confluents. Les 
kystes sont isolés (voir Figure 19-16) ou associés à des nodules (voir 
Figure 19-15). Le diagnostic tomodensitométrique est de difficulté 
variable selon le stade évolutif de la maladie : il est plus difficile à un 
stade précoce purement nodulaire ou tardif purement kystique. En 
revanche, lorsque l’on observe l'association de nodules, de nodules 
troués et de kystes à parois plus ou moins épaisses, le diagnostic est 
évoqué d'emblée. 


Les images radiographiques sont des opacités alvéolaires à 
bords mal définis, non systématisées, localisées dans les terri- 
toires pulmonaires périphériques, essentiellement dans les régions 
supérieures et moyennes (Figure 19-17). Cette topographie péri- 
phérique assez évocatrice, réalise un négatif de l’image en aile 
de papillon de l’œdème pulmonaire. Il n’y a ni adénopathie, ni 
épanchement pleural. Contrairement au syndrome de Lôffler, les 
opacités radiologiques de la pneumonie chronique à éosinophiles 
ne sont ni transitoires, ni migratrices. Elles sont très cortico- 
sensibles. 


MPHANGIOLÉIOMYOMATOSE PULMONAIRE [20] 


La lymphangioléiomyomatose pulmonaire est une maladie rare 
qui atteint la femme en période d'activité génitale. Elle est carac- 
térisée par une prolifération de muscle lisse immature dans les 
poumons. Cette prolifération obstrue généralement les bronchioles 
entraînant un piégeage et des kystes à paroi fine dont la rupture 
peut être responsable de pneumothorax. La sclérose tubéreuse de 
Bourneville est une phacomatose qui, dans 1 p. 100 des cas, donne 
une atteinte pulmonaire absolument identique à la lymphangioléio- 
myomatose. 
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igur 7 Pneumonie chronique à éosinophiles. Radiographie 
de ce Plages de condensation alvéolaire périphériques et sous-pleu- 
rales, localisées dans les régions supérieures et moyennes. 


L'’atteinte pulmonaire est habituellement diffuse, faite d'opaci- 
tés réticulées ou réticulonodulaires fines ou grossières et de kystes 
de taille et d’abondance très variable. Le volume pulmonaire n’est 
jamais diminué. L’atteinte pleurale se traduit par des épanchements 
chyleux et des pneumothorax. 

La TDM HR montre des kystes pulmonaires à paroi fine, distri- 
bués à l’emporte-pièce dans un parenchyme pulmonaire par ailleurs 
normal (Figure 19-18), Ces kystes mesurent le plus souvent entre 
2 et 20 mm de diamètre, mais ils peuvent être beaucoup plus volu- 
mineux. Ils sont le plus souvent ronds et réguliers. Leur distribution 
est diffuse dans l’ensemble des deux champs pulmonaires [25]. Leur 
abondance est très variable selon les cas. La lymphangioléiomyoma- 





-qure 19-156 Lymphangioléiomyomatose pulmonaire. Coupe tomo- 
densitométrique. Multiples kystes ronds et à parois très fines, de taille 
variée, disséminés dans les deux champs pulmonaires, sans prédominance 


topographique particulière. 


IMAGERIE THORACIQUE 


tose pulmonaire peut être associée à un chylothorax et à des atteintes 
viscérales abdominales, en particulier des lymphangiomes et des 
angiomyolipomes rénaux. 


ROTÉINOSE ALVÉOLAIRE [16] 


La protéinose alvéolaire consiste en un remplissage anormal des 
alvéoles pulmonaires par une substance PAS-positive, riche en pro- 
téines et en lipides. Dans la grande majorité des cas, la maladie est 
primitive. La principale complication est l'infection. Le traitement 
par lavage broncho-alvéolaire a notablement amélioré le pronostic. 
Ce traitement peut être répété en cas de rechute. 

L'aspect radiographique typique est celui d'un syndrome de comble- 
ment alvéolaire bilatéral et symétrique prédominant dans les régions 
centrales périhilaires. Cet aspect ressemble à l’image de l’œdème pul- 
monaire, mais 1] n’y a ni cardiomégalie, ni œdème interstitiel aux bases, 
ni redistribution vers les sommets, ni épanchement pleural. En tomo- 
densitométrie, les signes de comblement alvéolaire sont prédominants : 
zones confluentes d'hyperdensité, le plus souvent en verre dépoli, 
parfois à type de condensation alvéolaire. Ces plages de condensation 
ont des limites nettes, géographiques. Le bronchogramme aérique est 
minime ou absent. Dans les mêmes territoires, il y a le plus souvent 
des opacités réticulées. Cet aspect évocateur de la protéinose alvéolaire, 
mais non spécifique à été dénommé crazy-paving (Figure 19-19). 





> Protéinose alvéolaire. a) Radiographie de face. 


Opacités à alvénlsirés et opacités en verre dépoli dans les deux champs 
pulmonaires, prédominant à la base gauche. b) Coupe tomoidensitomé- 


tique. Multiples foyers d'hyperdensité en verre dépoli à limites nettes. 


auxquels s’associent des images réticulées. 
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PNEUMONIES CHRONIQUES INFILTRANTES DIFFUSES 


Les pneumoconioses résultent de l’inhalation de poussières miné- 
rales. On distingue des pneumoconioses de surcharge dues à des 
poussières inertes et des pneumoconioses fibrogènes. La plupart des 
pneumoconioses sont des maladies professionnelles. 


Silicose et pneumoconioses des mineurs de charbon [33] 


Le diagnostic de silicose est posé sur une exposition à la silice, 
une image radiologique évocatrice et l'absence d'atteinte extratho- 
racique. 

Les nodules sont les plus fréquents. Ils mesurent de 1 à 10 mm de 
diamètre et prédominent dans les lobes supérieurs (Figures 19-20 
et 19-21). Ces nodules peuvent confluer pour former des masses 
de fibrose prédominant dans les territoires postérieurs des lobes 
supérieurs et en périhilaire (Figure 19-22), Les nodules et les 
masses peuvent être entourés de bulles d'emphysème. Ils peuvent 
parfois se calcifier. Ces lésions parenchymateuses sont fréquem- 
ment associées à des adénopathies hilaires et médiastinales classi- 
quement calcifiées à leur périphérie, en coquilles d'œuf. La radio- 
graphie de thorax permet d'effectuer la surveillance évolutive. La 
tomodensitométrie n’est pas systématiquement indiquée. Elle est 
plus sensible que la radiographie pour la détection des petites opa- 
cités et plus précise pour évaluer leur distribution topographique 
et leur profusion. Elle détecte mieux l'emphysème et la fibrose. 
La tuberculose est une complication fréquente et doit être évoquée 
devant toute cavitation. 


Asbestose (Figure 19-23) 


Le diagnostic d’asbestose est posé sur une exposition à l'amiante, 
une image radiologique évocatrice et la mise en évidence, par lavage 
broncho-alvéolaire ou biopsie pulmonaire, d'une concentration 
significative en fibres d'amiante. 





Flc ) Silicose. Radiographie de thorax de face. Opacités 
mitsiitialeines diffuses prédominant dans les lobes supérieurs, asso- 
ciées à des opacités réticulées. 





Silicose. Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre 
parenchymateuse. Multiples micronodules denses et de contours nets, 
prédominant dans les territoires postérieurs des lobes supérieurs. Ces 
micronodules sont soit en situation centrolobulaire, soit en situation 
sous-pleurale. S'y associe une masse de fibrose rétractile. 


L'asbestose au sens strict est une fibrose pulmonaire à prédomi- 
nance basale qui ressemble à la fibrose pulmonaire idiopathique. 
Ces anomalies pulmonaires peuvent être associées à des anomalies 
pleurales qui, du fait de leur fréquence, sont souvent observées de 
façon isolée. Il s’agit d'épanchements pleuraux, d’épaississements 
pleuraux plus où moins étendus et de plaques pleurales. Ces ano- 
malies pleurales peuvent retentir sur le parenchyme pulmonaire en 
étant responsables d'atélectasie en bande, d'atélectasie par enroule- 
ment et d’opacités linéaires en pied de corneille. 





Fiqure 19-22 Silicose. Radiographie de face. Opacités confluentes 
étendues dans les régions moyennes des poumons, traduisant la pré- 
sence de masse de fibrose pulmonaire progressive. Adénopathie calci- 
fiée hilaire gauche. Opacités nodulaires et micronodulaires des bases. 
Opacités linéaires visibles à la périphérie des masses de fibrose. 


VVVVVV.LCITIQT II 


ae II 


É 





V 





: Asbestose. Coupe tomodensitométrique. Petites opaci- 
tés élsnlées intralobulaires, irrégularité des interfaces avec la plèvre et 
opacités linéaires irrégulières. Les opacités siègent essentiellement dans 
les territoires périphériques sous-pleuraux des bases pulmonaires. 


PNEUMONIES D'HYPERSENSIBILITE [17] 


Les pneumonies d’hypersensibilité, ou alvéolites allergiques 
extrinsèques, sont des pneumonies immuno-allergiques. Elles cor- 
respondent à une réaction pulmonaire à l’inhalation d'antigènes 
organiques spécifiques contenus dans des poussières organiques de 
taille suffisamment petite pour atteindre les espaces aériens distaux. 
Ces maladies diffèrent par la nature de l’antigène inhalé, mais elles 
sont relativement homogènes dans leur présentation clinique, radio- 
logique et anatomopathologique. Les pneumoniés d'hypersensibilité 
représentent environ 5 à 10 p. 100 des pneumonies chroniques infil- 
trantes diffuses dans les études récentes. Le pronostic est bon si le 
diagnostic est fait précocement et que l'exposition à l’allergène est 
interrompue, mais la maladie évolue vers la fibrose pulmonaire en 
cas de persistance de l'exposition. 

Les signes radiologiques varient avec le stade de la maladie. Au 
stade aigu, l’image radiographique est souvent normale. Il peut exis- 
ter un aspect en verre dépoli ou des opacités alvéolaires bilatérales 
prédominant dans les lobes inférieurs. 

Au stade subaigu, les lésions habituelles sont les micronodules 
(Figure 19-24) et les hyperdensités en verre dépoli (Figure 19-25). 
Les aspects les plus fréquents sont des micronodules de faible den- 
sité, à contours mal définis et/ou une hyperdensité en verre dépoli. 
Dans tous les cas, les opacités sont diffuses. Des anomalies tomo- 
densitométriques avec une radiographie normale ont été rapportées. 
Le plus souvent, la tomodensitométrie précise les lésions radiogra- 
phiques. Les micronodules sont observés dans la moitié des cas. 
Ils sont peu denses, à limites floues, de localisation centrolobulaire 
(il existe un liseré de parenchyme intact le long de la plèvre). Ces 
nodules expriment un processus pathologique péribronchiolaire 
(voir Figure 19-24). L'autre lésion fréquente est l'hyperdensité en 
verre dépoli isolée ou associée aux micronodules. Elle peut être dif- 
fuse ou répartie en foyers, donnant un aspect en carte de géogra- 
phie (voir Figure 19-25). Elle peut contenir des lobules pulmonaires 
secondaires clairs qui témoignent d'un piégeage par un mécanisme 
d’obstruction bronchiolaire. 

Après arrêt de l'exposition, les radiographies thoraciques peuvent 
se normaliser dans un délai variant de 10 jours à quelques semaines. 


IMAGERIE THORACIQUE 





‘ioure 19.24 Pneumonie d'hypersensibilité subaiguë. a) Radio- 
graphie de face. Présence de quelques rares micronodules. b) Coupe tomo- 
densitométrique. Multiples micronodules centrolobulaires, de faible densité 
et de contours mal définis. Noter le très fin liseré sous-pleural intact. 


Si l'exposition allergisante est maintenue ou reprise, l'évolution peut 
se faire vers un aspect de fibrose diffuse. À ce stade, les images sont 
faites d’opacités linéaires et réticulées ou d'images en rayon de miel, 
auxquelles peuvent s'associer une hyperdensité en verre dépoli ou 
des micronodules qui témoignent de la persistance de l'exposition. 


MONIES MEDICAMENTEUSES [30] 


Les critères diagnostiques d'une pneumonie médicamenteuse 
sont la compatibilité temporelle, la réponse à l'arrêt du médicament, 
un tableau fonctionnel et biologique évocateur ou compatible, la 
réponse au traitement corticoïde. 

Les deux principales expressions radiologiques sont les hyperden- 
sités pulmonaires généralement dues à des mécanismes d'hypersen- 
sibilité et la fibrose généralement due à des mécanismes toxiques. 
Les hyperdensités peuvent être en verre dépoli ou de type conden- 
sation alvéolaire. Elles prédominent dans les lobes supérieurs. Elles 
apparaissent souvent rapidement et régressent tout aussi rapidement 
sous traitement. La fibrose s'exprime par des signes de distorsion 
pulmonaire. Selon les cas prédominent des opacités linéaires hilo- 
périphériques ou un rayon de miel basal. Ces lésions peuvent être 
stables ou s’aggraver. La radiologie a comme intérêt majeur d’éli- 
miner d’autres pathologies fréquentes comme la lymphangite car- 
cinomateuse ou l'œdème cardiogénique dont les aspects tomoden- 
sitométriques sont évocateurs. Dans quelques cas, les images sont 
évocatrices d’un médicament particulier : densité anormalement 


PNEUMONIES CHRONIQUES INFILTRANTES DIFFUSES 





Pneumonie d'hypersensibilité subaiguë. a) Radiographie 
de thorax de face : opacités en verre dépoli prédominant dans les régions 
moyennes des poumons, associées à des opacités réticulées dans les terri- 
toires supérieurs. b) Tomodensitométrie thoracique : verre dépoli en plages 
géométriques, alternant avec des zones de poumon normal et des zones de 
piégeage lobulaire ou plurilobulaire (flèches). 


élevée d’une condensation alvéolaire avec l’amiodarone, épaississe- 
ments péribronchovasculaires avec la nitrofurantoïne, prédominance 
basale et évolution centripète avec la bléomycine. 


Elles sont le plus souvent secondaires à des fausses routes lors de 
l'ingestion d’huile de paraffine ou à un reflux nocturne avec petites 
inhalations répétées. Il s’agit le plus souvent d'une pneumonie chro- 
nique focale, caractérisée par une opacité alvéolaire systématisée 
dans un ou plusieurs segments d’un lobe inférieur. En tomodensito- 
métrie, l'opacité alvéolaire a une densité négative de type graisseux 
(Figure 19-26). Elle s'associe à de petits nodules centrolobulaires 
qui témoignent du mécanisme d’inhalation. 
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Chapitre 20 


Pathologie du médiastin 


Stéphane LENOIR, Isabelle MOUREY-GÉROSA et Philippe GRENIER 


Ce chapitre aborde les descriptions suivantes : 

— les adénopathies médiastinales et hilaires ; 

— la pathologie tumorale médiastinale non ganglionnaire ; 
— les médiastinites ; 

— la pathologie du péricarde ; 

— la pathologie digestive à expression thoracique. 


ADÉNOPATHIES 


Le médiastin représente l’un des principaux carrefours lympha- 
tiques de l'organisme. L’atteinte des chaînes ganglionnaires y est 
fréquente, aussi bien dans les processus malins à point de départ tho- 
racique ou extrathoracique que dans les granulomatoses infectieuses 
(tuberculose, histoplasmose) et non infectieuses (sarcoïdose). 
Certaines adénopathies ont une autre étiologie, par exemple virale, 
mycotique, silicotique ou enfin idiopathique. 

L'imagerie a une place importante dans la détection des ganglions 
pathologiques (adénopathies) en dépistant l'hypertrophie ganglion- 
naire lors de l'analyse en tomodensitométrie et IRM et en dépis- 
tant la fixation ganglionnaire lors de l'analyse en TEP-TDM. Elle 
reste toutefois incapable de reconnaître la nature histologique des 
ganglions atteints. Les adénopathies hilaires, bien que n'apparte- 
nant pas à proprement parler au médiastin, sont regroupées avec les 
adénopathies médiastinales dont elles partagent les causes et les pro- 
blèmes diagnostiques [1]. 


CLASSIFICATIONS DES GANGLIONS MEDIASTINAUX 


Les ganglions du médiastin peuvent être classés en fonction de leur 
topographie anatomique. En accord avec Coulomb et coll. [2], les 
chaînes du médiastin peuvent être ainsi divisées en chaînes axiales 
(paratrachéales et sous-carinaires) et en chaînes périphériques 
(médiastinales antérieures, transverse et postérieure) selon qu’elles 
ont ou non un rapport anatomique avec l'axe trachéobronchique. À 


ces chaînes médiastinales dites viscérales, il est convenu de joindre 
des chaînes pariétales, mammaires internes et pariétales postérieures 
ainsi que les chaînes hilaires pulmonaires. 

La classification fondée sur l’anatomie décrite ci-dessus n’est pas 
utilisée par tous les auteurs. Pour le staging préthérapeutique des 
cancers bronchopulmonaires, les Anglo-Saxons préfèrent une carto- 
graphie schématique, établie par | American Thoracic Society [3-5]. 
Cette classification n’est pas tout à fait superposable aux descrip- 
tions anatomiques classiques. Elle est composée de numéros et de 
lettres clefs qui représentent des groupes ganglionnaires précis, défi- 
nis par leurs rapports anatomiques avec les structures fixes telles que 
la veine azygos, les bronches ou la crosse de l'aorte (Figure 20-1). 
Ces structures anatomiques sont parfaitement reconnaissables à la 
fois en tomodensitométrie, en chirurgie ou par médiastinoscopie. La 
classification qui est présentée ci-après a été reconnue par l’ Ame- 
rican Joint Commitee for Staging Cancer (AJCC) et également 
par l’Union internationale contre le cancer après les modifications 
apportées par Mountain et Dresler [6]. Elle devait rendre la classi- 
fication plus précise et plus reproductible, en facilitant en particu- 
lier la localisation hilaire ou intramédiastinale de certains ganglions 
(voir Chapitre 15, « Bilan d'extension ganglionnaire des tumeurs 
bronchopulmonaires »). 

Les ganglions médiastinaux sont classés en neuf groupes. Les 
groupes 1 à 4 contiennent les ganglions médiastinaux supérieurs, 
les groupes 5 et 6 les ganglions aortiques, les groupes 7 à 9 les gan- 
glions médiastinaux inférieurs. Pour les quatre premiers groupes, les 
ganglions non médians sont dits N2 quand ils sont homolatéraux 
au cancer bronchopulmonaire, N3 quand ils sont controlatéraux, 
sus-claviculaire et scalénique. quel que soit le côté. Les ganglions 
siégeant sur la ligne médiane sont la plupart du temps considérés 
comme N2 (groupe sous-carinaire) : 

— Î : ganglions siégeant au-dessus du croisement de la veine 
brachiocéphalique gauche avec la trachée ; 

— 2D : ganglions paratrachéaux supérieurs droits, situés à droite 
du plan médian de la trachée et compris entre, en bas, le croisement 
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Figure 20-1 Schéms topographique de la classltication des gan- 
gllons médiastinaux selon l'American Thoracic Society. (D'après 
Mouniuin CF, Dresler CM. Regional Lyrmpb node classification for the 
Lang cancer staging. Chest, 194)7, 711 : 1718-1723} 


inférieur du tronc artériel brachiocéphalique avec la trachée et, en 
haut, les ganglions du premier groupe. Ils correspondent à l'étage 
supérieur de lu chifue pærulrachéale drole : 

- 26 : ganglions paratrachéaux rRopérieurs ganches, RItUÉs à 
gauche du plan médian de la trâchée et compnis entre, en bas, le toit 
de la crosse aortique et, en haut, les ganglions du premier groupe. 
[ls correspondent à l'étage sus-aortique de la chaîne paratrachéalc 
gauche ef à l'élage sus-aorhique de lu chaîne médiasumale amérieure 
gauche ; 

_— 3: ganglions prévasculures (3A) et rétrotrachéaux (3P) : 

— 4D : ganglions paratrachéaux infénicurs droits, situés à droiic 
du plan méhan de lu Wrachée, el compns eutre le bord supérieur 
de là veine azygos et le croisement inférieur du tronc artériel bra- 
chiocéphalique avec la trachée. Ils correspondent à l'étage infé- 
sicur de la chaîne paratrachéalc droite moins les ganglions préca- 
TLOGLTES ; 

— 46 : ganglions naratrachéaux imférieurs gauches, <itnés à 
gauche du plan médian de la trachéc, en dedans du ligament artéricl 
el coupris entre le Lou de li russe avrtique el Hi curène. Is corres- 
pondent aux étages aortique et sous-anrtique de ta chaîne paratra- 
chéale gauche ; 

— 5 : ganglions aorticopulmonaires snués en dehors du liga- 
mçnt arérnicl, de l'aonc ou de l'artère pulmonsure gauche avant sa 
preuuère branche. Ils correspondent aux éluges avriiquée &£ suus- 
aortique de la chaîne médiastinale antérieure gauche ; 

— 6 : ganglions parà-aortiques, situés en avant de l'aorte ascen- 
dante ou du tronc arténiel brachiocéphalique. Lis correspondent à la 
chiite médashiuale antérieure drone : 

— 7: ganglions squs-çarinaires, sitnés au-dessous de la carëne, 
mais dissociés des bronches lobaires et des artères dans le poumon. 
Us correspondent au groupe de la bifurcation ; 
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— 8 : gaughous para-wæsophayiens, situés à drole vu à gauche 
du plan médian de l'æsophage où autour de l'aorte descendante, et. 
situés au-dessous du niveau de la région sous-carinaire. [ls corres- 
pondent à la chaînc médiastinalc postériçure : 

— 9: yañglhions du hgaunent trangularre droit du gauche, situés 
dans l’un des deux ligaments triangolaires. Tls font partie de la 
chaîne médiastinale postérieure. 

Les ganglions hülaires ct intrapulmonaires soni classés cn cinq 
eruupes. [ls sont dits NL "18 sunt homolatéraux au ciacer broucho- 
pulmonaire, N3 s'ils sont contrnlatéraux : 

— Î10D : ganglions trachéobronchiques droits situés à droite du 
plan médian de la trachéc ct compris entre Le bord supénicur de la 
veine azypus et l’angne de la bromche lobanre supéneure drnte. Ts 
correspondent aux ganglions précarninaires ; 

— 10C : ganglions péribronchiques gauches, situés à gauche du 
plan oméchars de lu trachée el en dedans du ligarnent urlénel el corn- 
pris entre la carène et la branche lohaire supéneure ganche ;: 

— Î1 : ganglions intrapulmonaires hilaires, droits ou gauches, en 
situation interlobairc ; 

— 12: gauglhoms intrapuhoauninres hilures, droits ou gauches. en 
Fituation lohaire ; 

— 13 : ganglions intrapulmonaires hilaires, droits ou gauches, en 
simation scgmmentairc ; 

— Î4 : ganghous daplhragsnatiques où circiophrémques, adya- 
cenis au péncatde el situés à ous de ? cu du dixplhrague. 


SIGNES FADIOGREPHIQUES 


Les adénapathies médisstinales ne sont repérées sur les radio- 
graphes thoraciques que lorsque l'hypertrophie ganglionnaire est 
franche ct indiscutable. Les aspects réalisés dépendent du temitoire 
mébastnil où siège 1 chaîne hyperlrophuée el sont habifuellermnent 
non spécifiques, faisant discuter les Autres causes de syndrome 


médiastinal. 
Adénopathiss paratrachéales droltes 


Flles s'exprirnent par plusieurs signes radologiques dont la fré- 
quence a pu être évaluée par Müller et al. F7]. Ces signes sont : 

— l'élargissement de la bandk paratrachéalc droite (31 p. 1{) : 

— l'agrandissement du bouton uzyyus (42 p. 109) : 

— une convexité anormale du berd exteme de l'opacité de la veine 
cave supérieure vue de face {41 p. 100) ; 

— nc augmentation dc la densité radiologique vue çn regard de la 
veine cuve supérieure (83 p. 100). 

Le dernier signe est d'appréciation difficile, maïs paraît être lé 
signe le plus fréquemment rencontré. En ne retenant qu’un seul 
des quatre signes possibles pour lc diagnostic d'adénopathics para- 
irachéles drontes, Müller el al, évaluent. la sensimhié el la spécif- 
cité des radiogranhies thoraciques respectivement à 89 et 4 p. 100 
(Figure 20-2). 


Adénapathies paratrachéales gauches 


Elles sont rarement décclécs sur les radiographics thoraciques car 
siLuËes en irnière el en dedans des vpacilés de I crosse aorlique el 
de l’artère sous-clavière gauche. 


Adénopathies de la fenêtre aorticopulmonaire 


Li fenêtre avrticupulnonane est une zone relulyeiment uveugie 
sur la radiographie thoracique. Tes adénopathies ne sont repéréer 
que Éorsqu'elles ont une taille importante et lorsqu'elles siègent dans 
la position la plus cxierne de la fenêtre aorticopulmonairc. Elles çor- 
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: 2 Sarcoïdose. Radiographie dé thorax de face. Adénopathies 
tiéiéimshéalée droites, sous-carinaires, médiastinales antérieures gauches, 
comblant la fenêtre aortopulmonaire, et adénopathies hilaires bilatérales. 


respondent aux adénopathies de la chaîne médiastinale antérieure 
gauche, tandis que celles de la chaîne récurrentielle gauche ne sont 
pas repérées. Les critères radiographiques varient entre une simple 
convexité localisée du segment vertical de la ligne aorticopulmo- 
naire et un volumineux syndrome médiastinal comblant la fenêtre 
aorticopulmonaire. 


Adénopathies médiastinales antérieures 


Elles se traduisent de face par un élargissement de l'ombre 
médiastinale supérieure s'arrêtant au niveau de la projection des 
clavicules. L'opacité de l’adénopathie de la chaîne droite déborde 
en dehors l’opacité du bouton azygos et descend au-dessous du 
plan de la carène. L'opacité de l’adénopathie de la chaîne gauche 
peut effacer le contour du bouton aortique, déformer ou lobuler le 
contour externe de l’artère sous-clavière gauche. De profil, l'opacité 
est rétrosternale, à limites souvent floues, effaçant à droite la limite 
antérieure de l’opacité de la veine cave supérieure ou celle de l'aorte 
ascendante. 


Adénopathies sous-carinaires 


Plusieurs signes radiographiques coexistent, intéressant la ligne 
para-azygo-œsophagiennne, l’espace sous-carinaire et la bande bron- 
chique interne droite. Ces signes décrits par Müller et al. [7] sont : 

- une anomalie du contour du récessus para-azygo-æœsophagien 
dans 23 p. 100 des cas : 

— une augmentation de la densité de l’espace sous-carinaire dans 
40 p. 100 des cas ; 

— une absence de visibilité de la bande bronchique interne droite 
dans 73 p. 100 des cas. 

Les auteurs évaluent ainsi la sensibilité et la spécificité de la radio- 
graphie thoracique dans la détection des adénopathies sous-carinaires 
respectivement à 86 et 83 p. 100 (Figure 20-3 et voir Figure 20-2). 

D’autres signes radiographiques peuvent être utilisés pour la 
détection des adénopathies sous-carinaires de plus de 2 cm : 
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Fiqure 20-31 Lymphome non hodgkinien. Cliché de profil. Multiples 
snoouiées hilaires et sous-carinaires. La limite postérieure de la 
masse sous-carinaire est convexe en arrière (flèches). Effacement de la 
bande bronchique postérieure droite et réduction de la lumière du tronc 
bronchique intermédiaire et de la bronche lobaire inférieure. 


— disparition simultanée des deux gradients de densité vertical et 
horizontal, qui définissent la clarté sous-carinaire ; 

— inversion du gradient de densité vertical ; 

- signe du bronchogramme aérique sur l’axe bronchique droit 
associé à une disparition de la bande bronchique interne droite, 


Adénopathies médiastinales postérieures 


Les adénopathies latéro-æsophagiennes peuvent être repérées par 
une opacité déformant le tiers moyen ou le tiers inférieur de la ligne 
para-azygo-æsophagienne quand elles se développent à droite, par 
une déformation de la ligne para-aortique ou par l'apparition d’une 
ligne para-azygo-æsophagienne gauche anormale quand elles se 
développent à gauche. 


Adénopathies pariétales postérieures 

Elles se traduisent par un refoulement localisé avec convexité 
externe des lignes paravertébrales (Figure 20-4). 
Adénopathies mammaires internes 


Elles sont radiographiquement difficiles à visualiser. De face, 
elles échappent le plus souvent à l'examen ou se traduisent par une 
faible opacité à limites floues en situation parasternale. 


Adénopathies diaphragmatiques 


Seules 50 p. 100 d’entre elles sont repérées par le cliché tho- 
racique. Les opacités siègent dans les angles cardiophréniques 


306 


IMAGERIE THORACIQUE 





Maladie de Hodgkin sous chimiothérapie. Cliché 
de face. Adénopathies médiastinales postérieures (flèches pleines) et 
adénopathie diaphragmatique paracardiaque droite (flèches creuses). 


antérieurs. De face. elles sont convexes en dehors et déforment la 
silhouette cardiaque. De profil, elles se superposent à l'opacité car- 
diaque (voir Figure 20-4). 


Adénopathies hilaires 


Elles se traduisent par une opacité ovalaire à projection hilaire 
sur les deux incidences orthogonales, soit comme une déforma- 
tion lobulée et localisée d'un hile, soit comme une augmentation 
de volume sans déformation hilaire évidente. Lors de ce deuxième 
aspect, le diagnostic différentiel se pose avec une augmentation de 
taille des vaisseaux pulmonaires (voir Figure 20-2). 


Les performances de la tomodensitométrie pour la reconnais- 
sance des adénopathies médiastinales et hilaires sont nettement 
supérieures à celles de la radiographie standard. Les critères diag- 
nostiques de la tomodensitométrie sont les mêmes, reposant avant 
tout sur le diagnostic d'hypertrophie ganglionnaire (Figures 20-5 à 
20-7). Cependant, la notion même d'hypertrophie implique une par- 
faite connaissance des critères tomodensitométriques de forme et de 
taille des ganglions normaux du médiastin. 


Aspects et dimensions des ganglions normaux 


Les performances de la tomodensitométrie pour la détection 
des ganglions du médiastin et des hiles ont été beaucoup amélio- 
rées par la généralisation de la technique spiralée et des épaisseurs 
millimétriques des coupes de la tomodensitométrie, couplée à l'in- 
jection synchrone de produit de contraste iodé. Tous les groupes 
ganglionnaires sont aisément identifiables. Les ganglions apparais- 
sent comme des opacités à limites bien nettes, silhouettées par la 
graisse médiastinale. La densité tissulaire du ganglion est peu ou pas 
modifiée par l'injection de produit de contraste. La forme ronde ou 
ovalaire du ganglion résulte de son orientation perpendiculaire ou 
oblique par rapport au plan de coupe transverse. 

Affirmer le caractère pathologique d’un ganglion (adénopathie) 
passe par l'évaluation première des dimensions du ganglion, qui 
repose sur la mesure des diamètres [4, 5]. Le diamètre vertical, qui 


Adénopathies métastastiques d'un carcinome épi- 
dermoïde du lobe inférieur gauche. Coupe tomodensitométrique 
axiale en fenêtre médiastinale après injection de produit de contraste. 
Adénopathies nécrotiques de la loge de Baréty. 





Adénopathie métastatique d'un carcinome pulmo- 
naire indifférencié. Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre 
médiastinale après injection de produit de contraste. Volumineuse adé- 
nopathie sous-carénaire discrètement hétérogène après injection. 


correspond à la vraie longueur de la plupart des ganglions médias- 
tinaux, échappe à la mesure tomodensitométrique. Deux diamètres 
horizontaux, petit et grand diamètre, peuvent être mesurés sur les 
images axiales. La mesure du petit diamètre se révèle la plus exacte 
des deux car elle dépend moins de l'orientation du ganglion par rap- 
port au plan de coupe axial. La taille des ganglions médiastinaux 
normaux varie principalement selon le territoire. Les plus gros gan- 
glions sont vus dans les territoires paratrachéaux inférieurs droits et 
sous-carinaires. La limite supérieure de normalité du petit diamètre 
y est de 10 à 11 mm. Les ganglions normaux les plus petits (7 mm) 
sont localisés dans les régions paratrachéale et péribronchique 
gauches. 


Sémiologie des adénopathies 

Une fois l’hypertrophie ganglionnaire reconnue sur les critères 
de taille, l’adénopathie peut être analysée sur les autres éléments 
sémiologiques. 
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Sarcoïdose. Coupe tomodensitométrique axiale en fenêtre 
médiastinale après injection de produit de contraste. Adénopathies de la 
chaîne médiastinale antérieure gauche, de la fenêtre aortopulmonaire et 
de la loge de Baréty, non nécrotiques, ni calcifiées. 


Limites ganglionnaires 


Les limites ganglionnaires sont en général nettes, silhouettées par 
la graisse médiastinale (voir Figure 20-5). La perte de netteté peut 
être liée à un franchissement capsulaire dans le cas d'un processus 
malin infiltrant le ganglion, à des phénomènes inflammatoires péri- 
ganglionnaires ou enfin à une infiltration concomitante du médias- 
tin, qu'elle soit fibreuse, inflammatoire ou tumorale. 


Structure du ganglion hypertrophié 


La structure du ganglion hypertrophié est le plus souvent homogène 
et de densité tissulaire, comprise entre 30 et 60 UH. Certaines adéno- 
pathies sont spontanément hyperdenses. D'autres adénopathies sont 
hypodenses, quasi kystiques. Certaines sont hétérogènes, avec un centre 
hypodense. Les calcifications ganglionnaires sont plus facilement vues 
que sur la radiographie standard (voir Figure 20-5). Tous les types d’im- 
prégnation calcique sont visibles, globale en masse ou partielle, puncti- 
forme, centrée, excentrée ou périphérique en coquille d'œuf. 


Après injection 
Après injection, le rehaussement de l’adénopathie est en géné- 


ral faible et homogène. Une intense prise de contraste signifie une 
hypervascularisation ganglionnaire (voir Figure 20-7). 


Plusieurs études ont démontré que la précision diagnostique de 
l'IRM était sensiblement comparable, en termes de sensibilité et de 
spécificité pour le diagnostic d’hypertrophie ganglionnaire médias- 
tinale, à la tomodensitométrie. Néanmoins, les progrès constants de 
la tomodensitométrie en termes de vitesse d'acquisition et de finesse 
d'épaisseur de coupes font que la recherche des adénopathies revient 
en premier à la tomodensitométrie. Les tentatives de caractérisation 
üssulaire par IRM se sont définitivement révélées décevantes car 
les chevauchements des mesures de temps de relaxation sont trop 
importants. Le rehaussement du signal ganglionnaire après l’injec- 
tion du gadolinium par rapport à celui de la tumeur a été étudié (per- 
fusion). Les courbes de rehaussement sont similaires lorsqu'il s'agit 
de ganglions métastatiques alors que les ganglions anthracosiques 
où granulomateux ne se rehaussent pas de façon significative. 
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La fixation à hauteur d’un ganglion traduit un hypermétabolisme 
local. Elle a deux causes principales, d'une part, les envahissements 
tumoraux malins primitifs et secondaires et, d'autre part, les mala- 
dies inflammatoires non tumorales, granulomateuses ou non. La 
TEP ne peut pas différencier les fixations de l’un et l’autre groupe 
étiologique. Ainsi toute fixation ganglionnaire significative en TEP 
impose-t-elle une démarche de vérification histologique avant d'af- 
firmer un diagnostic [1]. 

La TEP se différencie de la tomodensitométrie et de l'IRM en s’af- 
franchissant du critère de taille du ganglion. Dans le bilan d’exten- 
sion ganglionnaire d'un cancer bronchopulmonaire, la TEP affiche 
ainsi une supériorité diagnostique face à la tomodensitométrie. La 
TEP est en effet capable d'identifier des infiltrations tumorales dans 
un ganglion de taille encore normale, qui n’est pas reconnu patho- 
logique par la tomodensitométrie, ni l'IRM. À l'inverse, la TEP est 
capable d'innocenter des hypertrophies ganglionnaires qui restent 
sans fixation. Toutefois, une fixation de quelques millimètres dans 
un ganglion peut ne pas être détectée par la TEP, exprimant là une 
insuffisance de résolution de la technique. Cette limite explique en 
partie seulement les faux négatifs de la TEP : de réelles infiltra- 
tions tumorales ganglionnaires restent en effet sans fixation (voir 
Chapitre 15, « Évaluation des métastases ganglionnaires »). 


Les adénopathies médiastinales peuvent relever de nombreuses 
causes, inflammatoires ou tumorales. Ces causes sont rappelées 
dans le tableau 20-IL. Les imageries, tomodensitométrie, IRM et TEP, 
sont toutes incapables de reconnaître l'étiologie responsable. 

La topographie des adénopathies permet d'évoquer certaines étio- 
logies plutôt que d’autres. Ainsi des adénopathies hilaires bilaté- 
rales et symétriques associées à des adénopathies de la chaîne para- 
trachéale droite inférieure sont-elles évocatrices de sarcoïdose. De 


Etiologie des adénopathies médiastinales evou hilaires, 


Causes fréquentes 
Tuberculose 
Cancers bronchopulmonaires 
Métastases de cancers extrathoraciques (surtout ORL et génito- 
urinaires) 
Lymphomes, leucémies 
Pneumoconioses (silicose, pneumoconiose des mineurs de charbon, 
bérylliose) 
Sarcoïdose 


Causes rares 
Pneumonies bactériennes particulières 
Abcès pulmonaires, infections chroniques 
Pneumopathies virales 
Histoplasmose et autres mycoses 
Poumon éosinophile tropical 
Métastases de cancer du sein, de l'œsophage, thymiques 
ou de tumeurs pariétales 
Maladie des chaines légères 
Bronchectasies surinfectées (mucoviscidose) 
Granulomatose avec polyangéite (de Wegener), lupus érythémateux 
systémique 
Maladie de Castleman, adénopathies angio-immunoblastiques 
Histiocytose à cellules de Langerhans 
Amylose thoracique 
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ère, ue udéuopule volumaeuse et 1sulée Évuque en preuner 
chef une tuberculose où un Fymphome ; en particulier, des acéna- 
pathies volumineuses du médiastin supérieur avec attwinte de la 
chaîne médiastinalc antéricurec évoquent avant tout unç maladic de 
Hodgkhin. En réalité, bieu des cas échappent à cetle règle et lu topu- 
graphie des adénapathies n'est. qn’un faible indicateur prédictif de 
l'étiologie. 

Unc imprégnation calcique ditfusc de l'adénopathic cst cn général 
la traduction d’une séquelle tuberçuleuse qu d'une Isloplasinuse. 
Flle pent cependant se voir dans le cas de métartase ganglionnaire 
de cancer bronchiolo-alvéolaire. La silicose et la pneumoconiose 
des mincurs de charbon, la sarcoïdosc les mycoses nord-américainçs 
el l'arnylose ihoracique génèrent des calcifiwations partielles. Ter 
calcifications en coquille d’renf sant particulièrement fréquentes 
dans la silicose et la pneumoconiose des mineurs de charbon. 

La peric de ncttcté des contours ganglionnaires avec infiltration 
du uéhastu d'est pas un arguruent diagovsthique eu Diveur d'uu pro- 
cessus malin, puisqu'one réaction fibrasante autour d'un ganglion 
inflammatoire peut donner la même image. 

L'aspect kystique ou scmi-kystique dc certaines adénopathics 
évoque au prernuer chef des udéuupatlues nécrosées, eu purliculier 
les métastases de cancer dn testicule et les adénopathies tubhercur- 
leuses par nécrose caséeuse. 

Le caractère hypcrvasculanisé de coertainçs adénopathics n'est 
pus an plus du enlère cischonnant puisqu'il peut s'agir d’adénu- 
pathies inflammatoires, de métastases ganglionnaires d’on cancer 
thyroïdien, rénal, de tumeurs carcinoïdes ou enfin d’adénopathies 
angic-immunoblastiques ou d'unc maladie de Casticman (oir 
Figure 20-7}. 

Seul vo examen analonmopathologiuque du ganglion peut affuomer la 
nature exacte de ganglion La TFP est très Rouvent une aide précieuse 
en identifiant les fixations ganglionnaires les plus sigmificatrves et en 
précisant au muiçux tcur topographic intramédiastinalc. Elle guide 
aux dans le choix de li techmque de prélèvement lu plus adaptée, 
Les ganglions axiaux sont Accessihles à 4 médiastinascomie (gan- 
glions 2D, dD, 4G, ganglions 2G de la chaîne récurrentielle sauche 
ct ganglions sous-carinaircs Les plus antériçcurs), La biopsic trans- 
bruuchuque donne aussi açuès aux gaughons axiaux, eus s'iresse 
essentiellement au prélèvement des ganglions sous-carinaires. TA 
thoracostopie gauche donne accés aux ganglions médiastinaux 
antéricurs (ganglions 5, 6 ct ganglions 2G dc la chaïînç médiastinalc 
auténieure gauche), La puuchüon-bivpsie guidée suus locuodensitu- 
métrie permét seulement l'accès aux adénopathies médiartinales 
les plas périphériques quand le trajet des aiguilles n’entraîne pas 
de risque vasculaire, ni pérnicardique. Celle-ci permet un diagnostic 
cytologique dans caviron 80 p. IOÙ des lésions cxaminécs avçc 
des perlormintes supérieures puur les adéaopailues inélasluliques 
(90 p. 100) que pour les adénopathies lyrmphomateures. L'utilisation 
d'aiguilics ço-axiaics facile la balistiquc ct autorise l'obtention 
de fragments ussulinres yrüce aux pislulets automatiques pour un 
meilleur diagnostic histolagique. 


TUMEURS DU MEDIASTIN 


Les tumeurs du médiastin regroupent l'ensemble des processus 
néoplasiques bémns ct malins développés dans IC médiastin. Les 
Lutrneurs méhastinäles prunlives s’observent à lous les âges et éyu- 
lement dans les denx sexes Tes tumeurs les plus fréquentes sont 
les thymomes, les lymphomes, les tumeurs neurogènes, les kystes 
bronchogémiques ct ics tératomes. Les tumcurs bénignes restent 
miaonlares, ivec cependant uoëe augmentalwn de l’imvidence des 


IMAGERIE THOHACIQUE 


Lyuplhomes chez l'adulte el les lurueurs ueurogènes chez l'enfünl au 
crurs der vingt dernières années. 

L'extension des tumeurs primitives du médiastin est essen- 
ticllement unc cxtension locorégionalc. L'importance de l'ex- 
leasion inédastnale, pleurupulinoneure, vuire diaphragmedique, 
dépend directement du degré de malignité des meurs invasives. 
L'envahissement ganglionnaire se fait le plus souvent par contiguité. 
Les métastases à distance par voic hématogènc ne s’obscrvent que 
dans les tueurs de malauté franche (carcincmes Grymmques, sur- 
CNmMIeS }. 

Les résultats à long terme du traitement des tumeurs médiasü- 
oalcs plaident en faveur d’un traitemen chirurgical pour les lésions 
hénignes el d'une approche thérapeutique cormdariant plusieurs (ech- 
aiques pour le traitement des lésions malisnes. 


GENÉFALITES 


Thymomes 


Les thymomes sont aussi fréquents chez l'homme que chez la 
temmc. Soixantic-dix pour cent des thymomes survicnnent dans los 
Sel 6 déenmes. Ou regroupe dans le nêise cudre le thyrnome el le 
carcinome thymique en raison de leur ongine épithéliale commune, 
En fonction du degré de malignité, on différencie les thymomes 
bénins cncapsulés, Ics thymomes invasits déhimis par l'extension 
extrkapsuliure de la tumeur, suns sigue lusiolugique de malignsté 
(dont il existe deux types, cortical prédorminant et cotical), et enfin 
les carcinomes thymiques présentant des caractères histologiques 
acts de maligniié. Les thymomces n€ résument pas la totalité des 
Queer (hyimques qui incluent aussi les lyauphomues thymmues, 
les meurs germinales, le fhymolipome et le kyste thyrnique. 

Les thymomes ont fait l’objet de plusieurs classifications dans le 
bilan préthérapcutique. Nous présentons dans Ie tableau 20-L collec 
foudée sur les constatations churyncales el proposée en France par 
le Groupe d'étude des tumeurs du thymus (GETT). 

Le traitement des thyrhomes est avant tout chirursical. L'imagene est 
uulc pour lc choix de la voic d'abord qui dépend du siège ct du volumc 
de la huseur. La relliérapie post-opérataire lurge est recmiumandée 
dés qu'el s’agit d'un thymome invarif, même si l’exérèse a été compléte. 


Tableau 2041 Classification préthérapeutique des thymomes (GETT). 


Stade | 
SHads la Tumeur encapsulée complètement réséquées 
Stade lb Tumeur apparemment ençapsulée, complètement 
réséquée, pour laquelle le chirurgien signale des zones 
d'adhérences, pouvant lalsser craindre un éventuel 
envahissement microscopique (et dant l'analyse 
histologique a posterlon de la plèce opératoire 
ne permettra pas d'éliminer cette hypothèse) 
Stade ii Tumeur invasive complètement réséquée 
Stade ui! 
Siade |Ila Résection incomplète une lumeur invasive 
Slade [ID Simple thoracotomie exploratrice ou biopsie 
par médiastinoscopie 
Stade N 
Siade |Va Présence d'adénopaïhie sws-claviculaire qu de greffe 
plaurale à distance ds ta plèvre médiastinals 
Siade |Vb Localisation à distance 
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L'évolntion des thymomes traités est imprévisible, ce qui implique 
une surveillance à long terme, jusqu’à 1$ ans après l'exérèse [8]. 
Des critères pronostiques ont ét£ proposés. La récidive tumoralc 
çst d'autant plus probable que la cumecur présente un diamètre de 
plus de 1$ con, qu'elle esi invasive à Pinterveution, que sun exérèse 
est mcomplète, qu'il existe des atypies hmistologiques où qu'il s'agit 
d’un sujet de moins de 30 ans. 


Tumeurs germinales 


Tés tumeurs genminales s'ohservent surtout chez. l'enfant ou 
l'adulte jeune ét sont Le plus souvent localisées dans le médiastin anté- 
ricur. Elles représentent 15 p. 100 de l'ensemble des tumeurs médias- 
ünales. Elles sunt issues des cellules germmales extragomuciques. 
Flles sont classées en tératome, sérnmome, carcinome embryonnaire, 
tumeur du sinus endodermique et chonocarcinome [9]. 

Les tératomes représentent 70 p. 100 des tumeurs germinales. On 
disünyue : 

— es tératnmes matures qui sônt les plur fréquents, composée de 
tissus adultes bien différenciés, mais d'arcmitecture anarctmique. Le 
kvste dermoïde en fait partie ; 

— Îcs tératomes immatures qui sont composés de tissus fcctaux : 

— Les léralomes avec Wrans{oremaliors: analyme, qui soul des téru- 
tames matures où immiätures, contenant des zones de tissus maltrs 
de type adénocarcinomateux, épidenmoïdes ou indifférenciés. 

Les séminomes sont Lcs tumeurs germinalcs es plus fréquentes 
après 1cs tératomcs. Cc sont des tumçurs solides ct homogènes. Ils 
sugt pralquemeut exclusivement retrouvés chez l’homme el sun 
très radiosensthies. 

Les tumeurs genminäles non séminomateuses sont fréquemment 
composites. Les tumeurs du sinus cndodormmique ont un aspect 
varluible, subde ou parlellement kyshque. Les chonvocarcinomes 
sont habituellement combinés à d’autres farmer de tumeurs germi- 
nales, essentiellement au carcinome embryonnaire. 


Tumeurs neurogènes 


Les lutneurs neuroyènes out uue lopoytaplue éleclive dans le 
médiastin pastérieur. Elles représentent 20 p_ 10 de l'ensernhle des 
tumeurs médiastinales. Leur traitement est avant tout chirurgical. 
Les meurs issucs des chaînes neryçuses comprennent les schwan- 
uvmes (ou deucleumonmes) el les ueurinoues (vu neuroGbromes). 
Les neurofibromes plexiformes sont pathognomoniques de la neura- 
fibromatose de von Recklinghausen. 


Tumeurs thyroïdiennes 


Elles représentent 10 p. 100 de l’ensemble des tumeurs 15édixs- 
tinales, dent la causé la plus fréquente est le goitre endathoracique. 
Les carcinomes thvroïdiens ne représentent que 2 à 3 p. 100 des 
guitres eudothuraciques. 


Kystes congénitaux 


On regroupe dans ce cadre : 

— Les kystes brouchogémaues, la duphcatun de l’æsophage, les 
kvsles neuro-entériques ou Bas(ro-enlérogÉmuues ; 

— Les kystes plauronéricardiques ; 

— be très rare kyste du canal thoracique. 


Tumeurs des tissus mous 


Elies représentent environ & p. 100 des tumeurs médiastinaler et 
regroupent les tumeurs bénignes et malignes qui ont pour origine le 
tissu adipoux, le üssu fibromusculaire lisse ou suné, Les vaisscaux 
ou l’us : 
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— Les Lumeurs griusseuses : Lpome, bpusurçuine el thymuliporne ; 

— les tumeurs vasculaires rares : hémangiome, anginsarcome 
(hémangio-endothéliome), hémangiopéricytome et lymphangiome 
kystique : 

— les lumeurs rusculæres : léiumyome ef léioruyusarcome, el 
exceptionnel rhahdomyasarcme ; 

_— les tumeurs fibreuses et fibrobistiocytaures : fibrosarcome et 
histiccytofibrome bénin ou malin ; 

— les méseuchymoees bémns et nains. 


Tumeurs de la trachée 


Entre 70 et A) p. 1OD des tumeurs malignes pnmitives de la trachéc 
Ront des épithéliomas épidermoides et des carcinomes adénaoïdes par- 
uellement kystiques. appelés cylindromes. Les autrés cancers sont plus 
Tarçs {carcinomcs muco-épidermoïdes ct glandulaires, lymphomes, 
plasmuc ylomes el sarcuanes). Les lurneurs bémynes sun rures. Enfin, 
cons l'exceptionnelle papillomatose larngotrachéobronchique. 


Lymphomes 


Une atteinte ganglionnaire médiastinale est ohservée dans 67 à 
#4 p. 10{+der maladies de Hoadgkin et 43 p_ 1{K) des lyrphomes non 
hodgkintens. Une atteinte thytmique est observée dans 30 p. 100 des 
ças de maladic de Hodgkin en association à des adénopathics. 


Tumeurs rares 


Les adénomes parathyroïdicns cctopiques siègent dans 50 p. 100 
des cys dans le médiasur Soixante-dbx pour cent d'entre eux siègent 
ns la partie postérieure de la gouttière trachéo-cœesôophagienne, et 
30 p. 100 siègent dans la région pré-aorticocave du médiastin supé- 
nicur. Les autres tumeurs rarcs sont représentées par la tumcur de 
Casterman et les leucémies. 


Tumeurs secondaires 


Elics regroupent Îcs adénopathies métastatiques d’un cancer tho- 
racique ou éxlrathorucique ; les lutneurs secuudires par couutiyuité 
avet des cancers pulmonaires, des mésnthéliomes de la plèvre, 
des cancers de l'œsophage et des cancers thyroïdiens, L'extension 
mécdiastinaic des cancers bronchopulmonsires est traitée dans le 
chapitre 15. « Turueurs bronchopukuumures ». 


DIAGNOSTIC. BILAN D'EXTENSION 


RAPPEL DES MÉTHODES 


» + Imagere : 

» — 1odiograpie fhaorasiqué +4 ; 

» - tomoderasltométle +4; 

 — IRM:: 

» - TP+; 

ke - écho phlE. 

» - Méthodes de prélèvements blopsiques : 

» —- biopsie transpeælétole à l'olguilé gukdèe pas image : 

» — biopsie sous médikstinoscople transcervicde su pa'osternde + ; 
» - biopsie chrgicak por horoscope +24. 


L'examen clinique est très souvent normal dans Îes tumeurs 
bénignes ci lc plus souvent anormal dans les tumeurs malignes. Les 
siyoes respuratoues el la douleur sout les sysnptôines les plus [ré- 
quents, RUIvIR par la dysphagie et le kyndrome cave supénieur. Te 
dosage biolorique dés marqueurs est surtout utile pour le diagnostic 
des tumeurs germinalcs : w-foœctoprotéinc, f-hCG, antigènes carcino- 
e10bryouniures. 
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La radiographie thoracique précise la topographie de la masse 
dans l'un des trois compartiments antérieur, moyen et postérieur, et 
précise l’état du parenchyme pulmonaire et de la plèvre. L'intérêt de 
l'échographie est surtout de démontrer le caractère kystique et/ou 
cloisonné de la lésion. 

La tomodensitométrie [10, 11] est la technique complémentaire 
de première intention. Elle peut être demandée même dans le cadre 
de radiographies thoraciques normales, si le patient est atteint d'une 
maladie connue pouvant entraîner une atteinte médiastinale (lym- 
phome, myasthénie). La tomodensitométrie précise l'extension de 
la masse au niveau des structures médiastinales, analyse la compo- 
sition tissulaire et établit une gamme de diagnostics probables. La 
prise en charge diagnostique et thérapeutique est aussi largement 
dépendante des données morphologiques apportées par la tomoden- 
sitométrie (volume, extension aux structures de voisinage, greffe 
pleurale, adénopathies, métastases), 

L'examen par résonance magnétique (IRM) peut remplacer la 
tomodensitométrie en cas d'intolérance aux produits de contraste 
iodés, car ses possibilités diagnostiques sont correctes. Elle est 
cependant généralement utilisée comme un examen de deuxième 
intention, après la tomodensitométrie. 


Tomodensitométrie 


La tomodensitométrie explore la totalité du thorax et parfois la 
région cervicale basse. L’exploration de l'abdomen complète le 
bilan d'extension d'une tumeur maligne. Un premier passage réalisé 
sur la masse avant injection de produit de contraste recherche des 
calcifications et mesure la densité spontanée de la lésion. Le second 
passage est réalisé sur l’ensemble du thorax, en mode spiralé pen- 
dant l'injection synchrone de produit de contraste. 

L'approche sémiologique en tomodensitométrie d’une masse 
du médiastin consiste à préciser successivement la topographie de 
la masse, sa nature et enfin ses rapports avec les structures anato- 
miques de voisinage (Figure 20-8). 


Analyse topographique 


Elle permet de cerner les hypothèses diagnostiques [12-16]. Ainsi, 
par exemple, une masse tissulaire localisée dans l’espace rétroster- 
nal pré-aortico-cave suggère-t-elle une tumeur thymique, un lym- 
phome, une tumeur germinale ou un goitre ectopique. 


Critères densitométriques 


Certains critères permettent d'approcher la composition de la 
masse. Ces critères sont fondés sur l'analyse des densités UH (uni- 
tés Hounsfield) avant et après injection intraveineuse de produit de 
contraste {10, 11]. 

Masses graisseuses. Elles sont définies par une densité comprise 
entre —-70 et -100 UH. II peut s'agir d’un amas graisseux simple ou 
d'un lipome. Des amas graisseux peuvent être aussi vus au sein de 
masses de densité tissulaire, telles que les tératomes, les thymoli- 
pomes [10], les angiolipomes, les hématopoïèses extramédullaires 
ou le liposarcome (voir Figure 20-8). 

Masses liquidiennes. Elles sont reconnues en tomodensitomé- 
trie par une densité homogène de type liquide (de 0 à 40 UH) sans 
aucune modification après injection intraveineuse de produit de 
contraste | 10]. Les causes sont nombreuses, regroupant les kystes du 
médiastin, la kystisation par transformation liquidienne, nécrotique 
ou hémorragique, d'une formation solide et les enkystements de 
collection médiastinale (pseudo-kyste). Les kystes bronchogéniques 
peuvent contenir un liquide spontanément hyperdense et homo- 
gène (voir Figure 20-7). La visibilité spontanée ou après injection 


IMAGERIE THORACIQUE 





Amas graisseux du médiastin moyen. Cliché tomoden- 
sitométrique agrandi passant par le tronc bronchique intermédiaire et la 
bronche souche gauche. L’amas graisseux bombe de part et d'autre vers 
les poumons (têtes de flèche) et englobe l'aorte et l’œsophage (flèche). 


intraveineuse de produit de contraste d’une paroi ou de végétations 
solides est un argument en faveur d'une kystisation d'une masse 
solide (tumeur ou adénopathie) ou d'un pseudo-kyste hémorragique 
pancréatique ou de kystes du médiastin compliqués. 

Masses vasculaires. Elles sont reconnues après injection intra- 
veineuse en bolus de produit de contraste. Les causes en sont nom- 
breuses, impliquant tantôt les vaisseaux systémiques, tantôt les vais- 
seaux pulmonaires ou les cavités cardiaques. 

Masses tissulaires. Elles ont une densité supérieure à celle du 
liquide et le niveau de cette densité se rehausse après injection 
intraveineuse de produit de contraste. Une prise importante de pro- 
duit de contraste dans une masse tissulaire apporte des éléments 
d'orientation étiologique. Ainsi, les masses tissulaires hypervascu- 
laires sont les tumeurs thyroïdiennes, la tumeur de Castleman, les 
paragangliomes, le neurofibrosarcome, les tumeurs vasculaires du 
médiastin, les métastases de léiomyosarcome, les mélanomes et les 
hypernéphromes. Certaines médiastinites chroniques fibreuses et 
granulomateuses ont le même comportement. 

Masse tissulaire de composition très hétérogène. Une masse 
contenant à la fois des zones kystiques liquidiennes, des amas grais- 
seux, voire des calcifications ou des ossifications est hautement évo- 
catrice du diagnostic de tératome (Figure 20-9). Un niveau graisse- 
liquide est exceptionnel mais pathognomonique. 


PATHOLOGIE DU MÉDIASTIN 


311 





Tératome médiastinal. a) Coupe tomodensitométrique axiale après injection de produit de contraste : masse médiastinale antérieure 
arrondie, bien limitée par une fine capsule partiellement calcifiée, de densité majoritairement graisseuse. b-d) IRM, coupes axiales pondérées en T2 
(b), T2 après saturation du signal de la graisse (ec) et T1 après injection de gadolinium et saturation du signal de la graisse (d) : contenu mixte, à la fois 


graisseux et hyperprotidique, prise de contraste modérée de la capsule. 


Étude des rapports de la masse 
avec les structures de voisinage 


Liseré graisseux médiastinal. Une petite masse a en général un 
contour bien limité sur toute sa circonférence par un liseré de graisse 
médiastinale (voir Figure 20-9). En cas de masse plus volumineuse, 
le liseré graisseux est souvent incomplet et la masse vient direc- 
tement au contact d’une ou de plusieurs structures du médiastin. 
Parfois, la masse apparaît comme une opacité de densité tissulaire 
mal circonscrite. Elle peut réaliser une coulée autour des organes du 
médiastin. 

Obstruction veineuse. Une obstruction veineuse est le plus souvent 
en rapport avec l’engainement et la compression exercée par la masse, 
Elle est facilement identifiée après injection intraveineuse de produit de 
contraste par l'apparition d’une circulation veineuse collatérale médias- 
tinale et pariétale et par l'absence d’opacification ou la déformation du 
tronc veineux brachiocéphalique et/ou de la veine cave supérieure. Plus 
rarement, l'obstruction veineuse est en rapport avec le franchissement 
et la prolifération endovasculaire de la tumeur contiguë qui peut se pro- 
pager jusqu’à l'oreillette droite. Une distension de la veine cave supé- 
rieure et/ou de l’oreillette droite, l'aspect hétérogène du thrombus après 
injection et la contiguïté avec une masse tissulaire sont trois arguments 
en faveur de la nature tumorale de la thrombose. 

Épaississement irrégulier de la plèvre médiastinale. Un tel 
épaississement en regard de la tumeur suggère un envahissement 
pleural, mais ce signe ne prend de la valeur que s'il persiste un plan 


graisseux entre la tumeur et la plèvre médiastinale. La présence de 
spicules ou de bosselures sur l'interface entre la tumeur et le poumon 
suggère une extension vers le poumon, laquelle se confirme quand 
il existe des opacités nodulaires ou linéaires dans le parenchyme 
pulmonaire adjacent à la tumeur, L'atteinte pleurale à distance ou 
greffe se voit souvent au niveau des compartiments diaphragmatique 
et costal postérieur. Une réaction liquidienne, souvent présente, sou- 
ligne les opacités tumorales développées sur la surface pleurale. 

Greffe péricardique. Elle est facilement reconnue en cas d'épais- 
sissement nodulaire de la ligne péricardique au voisinage de l’angle 
cardiophrénique. Un épanchement péricardique reste non spéci- 
fique, réactionnel ou tumoral, 


IRM 
Intérêt de l'IRM 


L'IRM peut être demandée d'emblée, se substituant à la tomo- 
densitométrie, lorsqu'il s’agit d'une masse médiastinale de siège 
postérieur ou lorsque l’on suspecte d'emblée une masse de nature 
vasculaire, L'IRM vient en complément de la tomodensitométrie 
lorsqu'il persiste un doute quant à la nature kystique ou tissulaire 
d’une masse (Figure 20-10) [14] ou pour préciser les relations entre 
les limites d’une tumeur et les structures viscérales ou vasculaires du 
médiastin (paroi costale, paroi apicale, diaphragme et cœur). L'TRM 
est actuellement la meilleure technique dans le bilan d'extension des 
volumineuses tumeurs pour lesquelles le chirurgien a besoin d'une 
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Kyste péricardique. Coupe tomodensitométrique axiale sans injection de produit de contraste, en fenêtre médiastinale (a) et IRM pon- 
dérée en T2 SPAIR black blood (b). Masse purement liquidienne développée en cardiophrénique postérieur gauche et communiquant avec le péricarde 
(a, flèche). L'IRM cardiaque permet également de rechercher une éventuelle composante compressive sur le cœur. 


évaluation pré-opératoire la plus précise possible. Elle est également 
utile dès qu’on soupçonne une extension transdiaphragmatique. 
L'IRM est plus performante que la tomodensitométrie pour mettre 
en évidence les rapports des lésions avec les structures vasculaires 
et surtout cardiaques. Cet avantage est lié à sa grande résolution en 
contraste. Enfin, l'IRM est excellente pour démontrer l'extension 
tumorale intracanalaire vertébrale. Les images coronales et coronales 
obliques sont particulièrement démonstratives pour évaluer l'exten- 
sion en sablier d’une tumeur neurogène à travers les trous de conju- 
gaison et pour mettre en évidence une épidurite ou une éventuelle 
compression ou déplacement de la moelle. L'une des limites de l'IRM 
dans l'évaluation des tumeurs paraspinales est son incapacité relative 
à détecter la destruction strictement isolée de l'os cortical. Toutefois, 
cet inconvénient est contrebalancé par sa grande sensibilité à mettre 
en évidence une atteinte de la moelle osseuse et des parties molles. 


Techniques de l'examen par IRM 


L'examen est de réalisation assez longue (30 à 40 minutes). Les 
acquisitions restent sujettes aux artefacts respiratoires. L'examen 
débute avec des séquences FIESTA, en apnée, rapides et de fort 
contraste, qui permettent un excellent « débrouillage », réalisable 
dans tous les plans. L'analyse y est uniquement morphologique et 
l'on ne doit pas interpréter les intensités de signal comme sur les 
séquences plus classiques. Les séquences en écho de spin sont syn- 
chronisées au rythme cardiaque grâce à l'enregistrement de l’électro- 
cardiogramme (ECG). Seule la pondération T1 est en pratique syn- 
chronisable. Les séquences pondérées en T1 sont au moins axiales 
et coronales. Les plans sagittaux sont utilisés lorsque l’on recherche 
une extension verticale vers les sommets ou la base du thorax. Les 
séquences T2 sont en pratique un peu artefactées ; à hauteur des 
cavités cardiaques, la durée importante de l’acquisition provoque un 
effacement du volume cardiaque par chute du signal, mais il n'y a 
pas de « pollution » de l'image au-delà de l'aire cardiaque. Elles 
doivent être toujours tentées car elles sont très informatives lors de 
l'analyse de l'intensité du signal lésionnel sur la nature lésionnelle 
(liquide, graisse, remaniement hémorragique). Les séquences en 
écho de gradient permettent des acquisitions vasculaires en apnée. 
Elles sont acquises sans injection de contraste exogène. La lumière 
des vaisseaux apparaît en hypersignal spontané. Leur résolution 
est aujourd’hui inférieure à celle des séquences modernes en black 
blood, acquises coupe par coupe, lentes, mais inégalables pour 


l'analyse d'un contact ou d’un envahissement d’un gros vaisseau 
par une tumeur. Les agents de contraste paramagnétiques (chélate de 
gadolinium) sont utilisés de deux façons différentes : soit en mode 
dynamique et en apnée (angio-IRM), pour l'analyse du rehausse- 
ment des lumières vasculaires sur des séquences rapides permettant 
en particulier des reconstructions 2D en MIP ou 3D ; soit en mode 
classique avec la séquence pondérée en T1, synchronisée ou non, 
pour apprécier le degré de vascularisation des lésions, distinguer 
une tumeur au contact d’une atélectasie pulmonaire, rechercher une 
épidurite, etc. 


Critères d'interprétation 


Les masses de nature vasculaire sont aisément reconnues en 
IRM, sans avoir à utiliser de produit de contraste. Les masses 
graisseuses sont assez facilement identifiées. La difficulté réside 
dans la détection des composantes graisseuses de petit volume, 
parfois indistingables des remaniements hémorragiques. Les 
masses kystiques sont en majorité aisément reconnues. Les 
kystes à contenu purement séreux ont des intensités de signal 
caractéristiques, signal de très faible intensité sur des séquences 
pondérées en T1, comparable à celui du liquide céphalorachi- 
dien, et signal d'intensité très élevée sur les séquences pondérées 
en T2. Les kystes à contenu richement protéique, hémorragique 
ou mucoïde ont généralement un signal d'intensité plus élevée 
sur des séquences pondérées en T1, mais restent caractéristiques 
de contenu liquidien sur les séquences pondérées en T2 (voir 
Figure 20-10) [14]. La différenciation entre les kystes congé- 
nitaux et d’autres lésions kystiques du médiastin (tels que des 
abcès ou le lymphangiome kystique) repose plus sur la topogra- 
phie et la clinique que sur les aspects IRM. 

Les masses tissulaires ont des aspects très variables : 

— les thymomes apparaissent typiquement comme des masses 
ovalaires, arrondies ou lobulées présentant une distorsion des 
contours du thymus. Sur les séquences pondérées en T1, elles ont 
une intensité de signal qui est similaire à celui du muscle. En pon- 
dération T2, le signal devient presque similaire à celui de la graisse, 
mais souvent discrètement hétérogène [8, 13, 15, 16] ; 

— les tératomes ont une apparence très hétérogène sur les deux types 
de séquences pondérées en T1 et en T2. Les zones de haute intensité de 
signal sur les séquences pondérées en T1 représentent des zones d’hé- 
morragie subaigué et/ou de la graisse. Les séminomes sont, en revanche, 
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Tumeur neurogène du médiastin postérieur. Coupe tomodensitométrique axiale après injection de produit de contraste, en fenêtre 
médiastinale (a) et IRM pondérée en T2 avec saturation du signal de la graisse (b). Masse tissulaire de contours réguliers et en hypersignal en T2 franc, 
un peu hétérogène, développée « en sablier » dans le trou de conjugaison droit de la vertèbre T4. 


habituellement homogènes et difficiles à différencier des autres masses 
tissulaires médiastinales, en particulier les thymomes [16] ; 

— les tumeurs neurogènes présentent une grande variété d’intensi- 
tés de signal. Les neurofibromes peuvent avoir un signal d'intensité 
extrême sur les séquences pondérées en T2 et être ainsi confondus 
avec des masses kystiques (Figure 20-11). L'aspect en cible est le 
plus souvent observé. Cet aspect caractéristique est très utile pour 
détecter de petits neurofibromes latents dans une évaluation précise 
de l'étendue de la maladie (neurofibromatose) : 

— les goitres ectopiques apparaissent sur les séquences pondérées 
en T2 avec une intensité de signal plus élevée que celui de la thyroïde 
normale. Des signaux très intenses sont fréquemment observés et repré- 
sentent une hémorragie subaïguë ou des kystes colloïdes à contenu 
protéique. Ils contrastent avec les signaux faibles ou nuls des calcifi- 
cations. Des nodules fonctionnels dans le goitre peuvent apparaître 
avec un signal identique à celui du tissu thyroïdien normal. Des adé- 
nomes solides non hémorragiques peuvent avoir un signal élevé sur les 
séquences pondérées en T1. L'intensité et l'homogénéité du signal du 
goitre ne permettent pas de les différencier d’un cancer de la thyroïde ; 

— les adénomes parathyroïdiens se caractérisent par un signal très 
élevé sur les séquences pondérées en T2. Ils sont détectés sur une 
séquence pondérée en T1, où le contraste avec la graisse est élevé, 
ou sur une séquence pondérée en T2 acquise avec l'option suppres- 
sion du signal de la graisse. Leur signal se rehausse intensément 
pendant l'injection intraveineuse de chélates de gadolinium. 


TEP 


Cet examen est réalisé avant toute chirurgie d’exérèse d’une 
tumeur maligne intrathoracique, afin de s’assurer de l'absence de 
dissémination métastatique extrathoracique. Son pouvoir de détec- 
tion est largement supérieur aux autres imageries, mais impose tou- 
jours la vérification histologique des fixations identifiées. Ses faux 
diagnostics ne sont cependant pas exceptionnels. 


Les critères d’opérabilité reposent, d'une part, sur l'histologie de 
la tumeur et, d'autre part, sur le bilan d'extension. Compte tenu du 


rendement diagnostique faible de la biopsie percutanée dés masses 
médiastinales, le diagnostic histologique est bien souvent apporté 
par l'intervention chirurgicale. Le bilan d'extension pré-opératoire 
que réalise l'imagerie est utile sur plusieurs points : 

— une extension au-dessous du diaphragme ou des métastases à 
distance contre-indiqueraient une résection chirurgicale ;: 

— la mise en évidence d'une atteinte vertébrale en cas de tumeur 
neurogène est très importante sur le plan thérapeutique ; 

— l'extension aux structures du médiastin, en particulier des cavi- 
tés cardiaques, comme l'extension à la plèvre et au poumon, sont des 
éléments importants pour le choix de la stratégie opératoire. 

En dernier ressort, c’est l'évaluation per opératoire de l'extension 
qui permet de préciser le caractère invasif ou non invasif de certaines 
tumeurs et de définir si la tumeur est résécable en totalité ou en par- 
tie seulement. 


RAPPEL DES MÉTHODES 


Rodilographies pulmonaires. 
Tomodensitométrie +++. 
TEP +44. 

IRM +. 


Immédiatement après le traitement chirurgical d’une tumeur 
du médiastin, l'imagerie a pour objet de rechercher des reliquats 
tumoraux (imagerie de référence). Il faut néanmoins savoir iden- 
tifier les images plus fréquentes de complication intercurrente, 
telles que les hématomes dont la taille va diminuer progressive- 
ment. La surveillance à moyen et long terme a pour but de recher- 
cher des récidives locorégionales et des métastases à distance. 
La tomodensitométrie est toujours faite en première intention. 
Quand se posent des problèmes locaux de diagnostic difficile 
entre une récidive ou une fibrose résiduelle, ou des modifications 
liées à la radiothérapie, l'IRM peut apporter une aide diagnos- 
tique ; mais dans un certain nombre de tumeurs, la TEP est une 
aide bien plus efficace, en cernant au mieux la zone réellement 
pathologique. 
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Après traltement d'un thymame 


Après chirurgie, la tomodensitométne et la TEP gant. indispen- 
sables pour apprécier l'importance et la topogranhie des éventuels 
rcliquats tumoraux çt décider ainsi du choix d'unc radiothérapic 
couplémenture. L'évolution des (hymomes (riulés est iruprévinble, 
ce qu Luphque une surveillance à lung terme, jusqu'à 15 uns après 
l’intervention d'exérèse. 


Surveillance des tumeurs germinales 


La surveillance des tumeurs germmuales après chirurgie ou après 
chimiothérame (tumeurs germinales malignes non séminama- 
teuses) consiste à rechercher les reliquats tumoraux. Ces masses 
résiduelles, puluoniures, médaslinides uwu  rétropénionéules 
sont valontiers kystiques et peuvent augmenter de taille, malgré 
le traitement et l’absence de positivité der mardueurs moraux 
sériques. Dans la très grande majorité des cas, elles correspondent 
à des tératomces matures qui nécessitent unc résection chirurgicale 
seconde [9]. 


Surveillance des cancers de la thyroïde 


L'IRM cst uülc pour la recherche d'unc métastasc ecrvicalc. 
La lotnodensiloméine est la meilleure tétlode de détecuun des 
métastases pnimanaires. La FEP-FDG est recommandée aprés le 
traitement 1oitial d'un cancer thyroïdien différencié lorsqu'il existe 
une élévation confirmée et sigrificative du taux de thyroglobuline 
ct lorsque la scintigraphic après anc dosc traccusc d'iode 131 cst 
névulive, 


MÉDIASTINITES 
MEDIASTINITES CHRONIQUES [171 


Les médiastinites chroniques sont caractérisées par la prolifération 
dans Ic mécasrin d’un tissu fibreux associé à unc réaction inflam- 
ulure granulomateuse. Il semble que la tuédhasthimie fibreuse el la 
médiastinite granulomateuse représentent en fait deux aspects ana- 
tomopathlogiques intriqués des médiastinites chroniques. 


Anatomopathologie et étlologls 


Affections rares, leur diagnostic étiologique est complexe, et 
d'autant plus difficile que les lésions sont fibreuses. Les causes 
sont dominécs par la tuberculose ct l’histoplasmosc, mais d’autres 
causes sunt possibles = sarcuïduse, silcuse, asperuillose, ucunu- 
mycose. Cependant, le plos souvent, aucune étiologie rest retrou- 
vée, et fes médiastinites fibreuses idiopathiqués représentent la 
majorité des cas, 

Toutes les [urmes imstulogiques sont pussibles, entre Le yranu- 
lome inflammatoire et la Fibrase dense, cette dernière pouvant être 
l'évolution d'un processus granulomateux. Macroscopiquement, la 
médiastinite réalise nc massc mal hmitée, plus cu moins durc sclon 
l'importance de la composante ftibreusc. La grande varicté des signes 
chmques au cours des médasumies chromques 1lustre li cupartté 
de ce processes à comprimer, voire envahir ler organes du médiartin. 
Cette tendance à l'envahissement est d'autant plus marquée que la 
composante fibreusc cast importante. 


Signes radiologiques 


Les signes râdiologiques som multiples. mais peu spécifiques 
çar is traduisent l'existence d'un proccssus comprimant ct çnva- 
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buss ant certinns vrganes mmédiashnaux. Le signe le plus fréqueru- 
ment nhservé est l’élargissément pseudo-tumoral du médiastin de 
face {Figure 20-12). Il touche en général le médiastin supérieur 
de façon unilatérale, Kk plus souvent droit que gauche. De profil, 
cet élargisscment aficint plus fréquemment les compartiments 
umHérieur el muyen du médastin. On rencontre plus rarement un 
aspect de véritable masse médiastinale qui pent être isolée ou 
associé à l'élargissement médiastinal. Le cliché thoracique peut 
égalcment mettre en évidence diftérents signes traduisant la com- 
pression d'urvines méastinaux. Ces signes peuvent Être 1sulés 
quand l’élargissement médiastinal est ahsent. Tl peut s’agir d'une 
onrapression trachéale, de troubles de ventilation pulmonaires, 
d'unc diminution de volume pulmonaire secondaire à une com- 
pression artérielle puloomure, d'inages d'infurçius pulnunaire, 
d'origine arténietle ou veineuse, enfin d'un syndrome cave supé- 
rieur. 

Les opacificarions radiotogiques d'organcs médiastinaux sont 
gmdécs par la symptomatologic clinique, La cavographic supé- 
aëeure précise l’eusleuce d’un réirécissement {vpiyqueinent régu- 
Ger et effilé où d’une sténnse compléte, son étendue, l'importance 
des dérivations veineuses cervicothoraciques. L'angiographie pul- 
monairc peut retrouver un sténosc plus ou moins complète d'unc 
arère pulummaure ou de l’une de ses branches, slénuse lypiquéeruent 
régubère ef concentnque qui s'accompagne d'une hypuvasculari- 
sation d'aval et souvent d'anomalies du retour veineux. Le transit 
œscphagien baryté peut montrer un refoulement de l'æsophage ou 
un rétrécisscment localisé de la lumière à contours réguliers avçc 
celel muqueux uurmal, votant une compression extnnsèque 
(voir Figore 20-12), Tontés cés opacifications radiographiques 
ont finalement été remplacées par un seul examen, la tomoden- 
sitométrie associant plusieurs opacifications, ctale, digestive et 
vasculaire par un abord véincux çxclusivement périphérique. Les 
cecousturuclions 2D et 30 autheutihient parfaitement tuules ces ant- 
males vasculaires. 


Signes tomodensitométriques 


La tomoadensitamétnie objective la prolifération tissulaire anor- 
male, soit sous l'aspect d'une infiltration médiastinale plus où moins 
diffuse, soit sous la forme d'une véritabic masse, qui n'était pas 
visibic sur la radiographic thoracique. Ccttc prolifération médias- 
Guale 4 spontanément une densité Ussuluire dont le rehaussernenl 
après injection de produit de contraste est plus où moins marqué, 
selon l'intensité de la réaction inflammäitire au sein du tissu ancr- 
mal. Mais la tomodçnsitométric pour être çn défaut en nç montrant 
aucune masse, eu puricubher en cas de lucalsalion laure, La lumo- 
densitoméine esl Wrès sensible pour détecter Les calcificatons yan- 
elionnaires on extraganglionnaires au sein de la masre. La tomoden- 
stométric çst aussi capable de déterminer l'extension du processus 
uux Organes Médiastiriux. 


MEÉDISSTINITÉS AIGUÉS [18] 


Les infections aiguës du médiastin sont rares, le plus souvent dner 
à une infection directe, lors d'un traumatisme et surtout d'un gesté 
chirurgical (sternotomie pour chirurgie cardiaque et thoracotonmies 
pour chirurgie de l'aorte). Elles peuvent être également secondaires 
à une perforuliun œsophagienne dont les causes sonl variées : corps 
étranger, érosion d'un carciname hronchique où æsophagien, inter- 
veotion chirurgicale ou, enfin, complication d'un examen endo- 
scopique. LCs ruptures æsophagicnncs spontanées sont plus rarcs 
sas être excepliunuelles. 
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Fibrose médiastinale. Syndrome cave supérieur. a) Cliché de face. Élargissement du médiastin supérieur avec augmentation de la 
densité du médiastin latéro-trachéal droit et effacement de la bande latéro-trachéale droite. b) Transit œsophagien. Varices des deux tiers supérieurs 
de l’œsophage par développement de la circulation collatérale cavo-cave. €) Coupe tomodensitométrique pendant l'injection de produit de contraste 
iodé. Infiltration médiastinale de densité tissulaire (étoile), occupant la loge de Baréty. Obstruction complète de la lumière de la veine cave supérieure 
et opacification de multiples veines collatérales (têtes de flèche), parétales et médiastinales. (D'après Ollier P. Médiastinites. /n : Ph Grenier. Imagerie 


thoracique. Paris, Flammarion Médecine-Sciences, 1996 : 657.) 


Signes radiologiques 


Si le diagnostic est généralement évoqué cliniquement du fait d’un 
tableau assez univoque survenant dans un contexte étiologique évo- 
cateur, les signes radiologiques sont en revanche variés : ils dépen- 
dent des causes, de la localisation ou de la diffusion du processus 
infectieux et de son caractère collecté ou non. Le signe dominant est 
l'élargissement du médiastin. Ce signe n’a cependant aucune spéci- 
ficité, notamment en post-opératoire où l'élargissement médiastinal 
est habituel. La présence d’opacité pulmonaire et d’épanchement 
pleural liquidien et/ou aérique est systématiquement recherchée. 


Signes tomodensitométriques 


La tomodensitométrie est l'examen de choix pour le diagnostic et 
le bilan d'extension des médiastinites aiguës. Lorsque le processus 
infectieux est diffus, elle peut montrer un aspect dense et hétéro- 
gène de la graisse médiastinale, des collections hypodenses de 
taille variable, souvent multiples ou parfois des collections hydro- 
aériques (Figure 20-13). Lors d’une perforation œsophagienne, 
l'administration de produit de contraste hydrosoluble et iso-osmo- 
laire permet de préciser l'existence d’une éventuelle fistule par 
l'opacification directe de l’espace péri-æsophagien et la diffusion 
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Médiastinite post-traumatique. Coupe tomodensito- 
métrique après injection de produit de contraste iodé. Multiples collec- 
tions de densité liquidienne, cernées d’une prise de contraste périphé- 
rique, localisées dans le médiastin antérieur. Collection abcédée prouvée 
par la ponction sous tomodensitométrie. 


aux structures de voisinage. Pneumothorax, épanchement pleural 
uni-, puis bilatéral, non collecté, puis collecté sont fréquents ; l’at- 
teinte pulmonaire et l'atteinte osseuse sont possibles. Un pneumo- 
médiastin où un emphysème pariétal associé sont bien visualisés. 
La tomodensitométrie permet aussi de guider un geste percutané de 
ponction et/ou de drainage. 

Dans le cadre des médiastinites post-opératoires, la tomodensito- 
métrie a une place différente selon le type de chirurgie. En cas de sep- 
sis clinique et biologique, le diagnostic de médiastinite post-sternoto- 
mie est posé sur la seule bactériologie positive des prélèvements sys- 
tématiques par les drains chirurgicaux rétrosternaux. L'imagerie n’a 
aucune place dans le diagnostic précoce. La reprise chirurgicale s’im- 
pose sans que la tomodensitométrie soit nécessaire. Il en est autrement 
après thoracotomie pour chirurgie aortique. La tomodensitométrie 
intervient en première intention pour identifier les éventuelles collec- 
tions au contact de l'aorte opérée. Elle guide ensuite le prélèvement à 
visée bactériologique. Un résultat bactériologique positif signe alors 
seulement le diagnostic de médiastinite et impose théoriquement la 
reprise chirurgicale et le changement de prothèse aortique. 

Il faut quand même connaître l'existence de modifications post-opé- 
ratoires constantes en tomodensitométrie après sternotomie. La graisse 
médiastinale antérieure est constamment remaniée, d'aspect hétérogène, 
pouvant présenter de multiples images spontanément hyperdenses, bien 
limitées, de petite taille, en rapport avec des infiltrats hémorragiques. À 
hauteur de la sternotomie, une image de déhiscence localisée ne dépas- 
sant pas 2 mm est possible en dehors de toute ostéite. 


Le pneumomédiastin se définit par la présence d’air dans le 
médiastin. Ses causes, spontanées ou secondaires sont rappelées 
dans le tableau 20-IIT. Le pneumomédiastin se traduit par des bandes 
d'hyperclarté se projetant sur l’opacité médiastinale et construisant 
des lignes normalement invisibles sur le cliché standard. Il est par- 
fois difficile à distinguer du pneumopéricarde, dont les circons- 
tances d’apparition sont voisines, ou d’un pneumothorax qui peut, 
de plus, lui être associé. 
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Étiologie des pneumomédiastins. (Modifié d'après Gray 
JM, Hanson GC. Mediastinal emphysema : aetiology, diagnosis, and 
treatment. Thorax, 1966 ; 27 : 325-332.) 


Spontanés 
Iidiopathique 
Au décours d'une détresse respiratoire aiguë 
— crise d'asthme 
— obstruction bronchique 
— acidocétose diabétique 
Accouchement 
Perforations digestives 
— rupture œsophagienne 
— rupture rétropéritonéale du duodénum ou du côlon 
Secondaires 
Traumatismes thoraciques 
— ouvert : plaie pénétrante 
— fermé : rupture alvéolaire trachéobronchique ou œsophagienne 
latrogènes 
— endoscopies bronchique ou œsophagienne 
— intervention chirurgicale (œsophagienne, thoracique, cervicale 
et maxillofaciale) 
— anesthésie générale (ventilation en pression positive) 


L'exploration du péricarde a été profondément modifiée par les 
techniques modernes d'imagerie (échocardiographie, tomoden- 
sitométrie et IRM). Nous étudierons essentiellement les signes en 
rapport avec la pathologie inflammatoire et infectieuse du péricarde 
(épanchements liquidiens, épaississements et calcifications péricar- 
diques). Les tumeurs du péricarde sortent du cadre de ce chapitre. 


L'échographie est actuellement la méthode la plus sensible pour le 
diagnostic d'épanchement péricardique. 


Signes radiologiques 


Les signes d’épanchement péricardique sont peu spécifiques et ne 
sont présents que si l’épanchement est abondant. Il s’agit : 

— d'une augmentation de volume de la silhouette cardiaque qui 
prend un aspect piriforme et globuleux, avec des contours et reliefs 
estompés ; 

— d'un élargissement du médiastin supérieur, simulant une masse 
antérieure ou latéro-trachéale droite, par distension du récessus 
supérieur du péricarde. 


Signes tomodensitométriques et IRM 


En raison des différences de densité, les épanchements péricar- 
diques liquidiens sont généralement bien identifiés, entre le feuillet 
pariétal du péricarde et l'épicarde, L'aspect tomodensitométrique 
dépend du type d’épanchement et de son volume. La densité des 
différents types d'épanchements varie de 12 à 40 UH. Les épanche- 
ments de densité élevée sont généralement hématiques ou inflamma- 
toires, alors qu'une densité plus basse traduit plutôt un épanchement 
chyleux ou un transsudat. 

L'IRM détecte les épanchements péricardiques aussi bien que 
l'échographie et la tomodensitométrie. Elle identifie également bien 
les épanchements hémorragiques. Mais ni la tomodensitométrie, ni 


PATHOLOGIE DU MÉDIASTIN 


l'IRM n'apporient de renseignement louctonnel sur Li tokrance 
hémadynamique de l'épanchement péncardique [19-211 


ÉPLAISSISSEMENTS PÉRICARDIQUES 


Signes tomodensitométriques et IRM 


En tomôdensitométrie, le péricarde normal à une épaisseur coni- 
prise entre 1 et 2 mm, sauf à hauteur de son insertion diaphragma- 
tique où il peut attemdre une épaisseur de 3 à 4 em. Par ailleurs, 
on retrouve souvent de petits épaississcments non pathologiques, le 
plus souvent focalisés et de topographie auléneure ; leur épinsseur 
peut atteindre, voire dépasser L cm. La tomodensitométrie détecte 
parfaitement les calcificarions péricardiques. cn les distinguant sans 
ffculé des cacficatous coruuaires. L’IRM ne peul, quant à elle, 
distingner les épeissirsements néricardiques fihrenx des épraisris- 
sements calcifiés, qui restemt tous deux en signal hypo-intense sur 
touics les séquences. 


Dlagnostic différentiel 


Grâce à la mesure précise de l'épaisseur du péricarde, la tomo- 
densitométric ct l'IRM sont utiics au diagnostic différcntici cntrç 
Li péncardie cunstnchye et la cardiomyopathue resincüve, dunt les 
signes cliniques et hémodynantiques sont voisms. Ce diagnostic 
est important puisqu'il existe une sanction chirurgicale dans le pre- 
mer cas. Si l’existence d'un épaississement péricardique n'est.pas 
synonyinc dé constriction, çç signc a cependant une grande valcur 
d'unentaliun [201]. Truis aulres signes de counsinchon taxlinsant La 
compression des cavités droites doivent être recherchés par tomo- 
densitométrie ou IRM, afin de poser l'indication d'une exploration 
chirurgicale. Cc sont : 

— li lataton de lu veine cave mléneure à sou abouclicoent dons 
l'oreillette ; 

— 12 déformation des contours des cavités cardiaques, drnites èn 
particulier ; 

— un aspect sinucux du scptum intcrventriculaire. 


CGAECIFICATIONS PERICARDIQUEES 


Leurs causes sont nombreuses, mais clles sc voient surtout dans le 
cake des péncurkies luberculeuses, après une péacardite purulenie uu 
on hémopéricarde, enfin dans les péricariites rhumatismales où iñiopa- 
thiques. En radiographie, de face et surtout de profil, les calcificanions 
péncardiques sc voient quand çlles sont diffuscs, entourant le cour. Les 
petites cakcitications isokécs sont plus faciicment détoctécs sur des cli- 
chés localisés, à basse lenson En tomxiensitométne, elles peuvett re 
vues sous là forme de nodules caicifiés où hien de plaques calcifiées 
dont l'épaisseur peur aticindre 2 cm. Elles siègent initialement dans les 
sÜluus aunculoventcolures el iuterventriculinres. 


PNEUMOPEÉRICGARDE 


Te pneurmopénicarde est défini par la présence d’air dans la cavité 
péricardique. Les causes sont rapportées dans le tableau 20-FV. 

Sur IC plan radiologique, le pneumopéricarde sc traduit par unç 
byperclurlé moulunl Le suc péncurdque. Celle hyperclarié vient cer- 
ner l'artère pulmonaire, mais respecte l'image de la crosse aortique 
qui reste extrapénicardique. En ças de fistule æsapéricardique, l’ona- 
cification œsophagienne peut entraïner l’opacification directe de la 
cavité péricartdique, 
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Tableau 20.1 Éticlogie des pnenmopéricardes. (Modifié d'après 
Reeder MM, Felson B. Radioloey. Berlin, Springer. 203.) 


latrogènes 

— Chirurgie cardiaque 

— massage cardiaque exteme 

Perforation csophagienne 

— lésion préexistante (ulcère, cancer, cœsophagite, corps étranger) 
— ietrogène (endoscopie avec dilatation) 

Perforation gastriqua 

Causes pulmonaires 

_— asthms 

— perforation un cancer pulmonaire 

Agénésie péricardique partislls associés à un pneumothorax 
Paeumomédiastin 

Traumatisme thoracique 


ANOMALIZS CONGENITALES DU PÉRICARDE 


M s'agit essentiellement de l’aplasie lncalisée du pénicarde. File 
siège souvent du côté gauche. lin radiographie, il existe une conve- 
xité de l'arc moyen gauche du fait de la hernic de l'auriculc gauchc à 
avers l'agénésie localisée. Lu tomvodenstomeéine est un bou moyen 
dagnortique de ces anomalies. Elle montre directement la hrèche 
péncardique et les anomalies de rotation associées du cœur et des 
£TOS v'AissCAUX. 


PATHOLOGIE DIGESTIVE 
À EXPRESSION THORACIQUE 


Seroul envyisugées successivement la patholoue digeslive sus- 
daphragmatique et la pathologie digestive sous-diaphragmatique. 
Les hernies diaphragmatiques sont envisagées dans la pathologie du 
Œaphragmc. 


PATHOLOGIE DIGESTIVE SUS-CIAPRHKAGMATIGQUE 


Tumeurs œsophagiennes 


Elles sont susceptibles, à partir d'un certain volume, de s'expri- 
er riulhulugiquement par une masse du médist moyen. 

Les hmmevurs se développant ser la portion cervicale ét thoracique 
haute de l'œsophage peuvent êtfe repérées sous l'aspect d'une opa- 
cré Clargissant l'espace clair prérachidien ct rétrotrachéal. En cas 
de tumeur de peut volune, ua épaussissement de li: bunke trachéale 
postérieure est souvent le seul signe radiologique. Les tumeurs se 
dévcloppant sur la moitié supérieurc dc l'œsophage thoracique pcu- 
vel se traduire par des signes ruhologiques suriuut visibles de pro- 
fil. Ces signes sont un refoulement antérieur de la trachée et de la 
carène, avec disparition de la bande trachéale postérieure. 

Les tumeurs sc dévcloppant sur la moitié inférieure de l’œsophagc 
Boracique peuvenl enlraîner un déplacement de lu hyne para-aeygu- 
æsopbhagiènne vers ja droite et l'apparition d'une npacité saus-cari- 
aaire. Il s"y associe les signes de distension aérique de l'œsophage 
sus-jaccni (Figurc 20-14). Le cliché dc protil reste longtemps nor- 
ul, jusquà l’appanuon d'une opixilé rétrucurdiuque. 

Toutes ces constatations radiolngiques associées à une dysphagie 
doivent faire pratiquer une fibroscopie œsophäpienne avec biopsie 
ct un transit Gigcstif supéricur, pcrmkttant à cux deux le diagnostic ct 
l'évaluation de Fétendue de la lésion æsophagienne (Figure 20-151. 
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Cancer du tiers inférieur de l'œsophage. a) Cliché de face. Dilatation 
aérique du tiers supérieur de l'œsophage créant une bande œsophagienne supérieure 
gauche (têtes de flèche) et une bande paratrachéale gauche (flèches). L'œsophage dilaté 
crée un débord médiastinal droit visible sur toute la hauteur du thorax (flèches creuses). 
B) Cliché de profil agrandi sur la partie supérieure du thorax. Épaississement de la bande 
trachéale postérieure (têtes de flèche). 








Cancer du tiers supérieur de l'œsophage tho- 


Cancer du tiers inférieur de l'œsophage. Transit racique. Coupe tomodensitométrique avec injection, passant par la 
baryté de l'œsophage. Longue sténose excentrée et irrégulière du tiers carène. Très probable envahissement de la paroi postérieure de la carène 


inférieur de l’œsophage. par la tumeur œsophagienne. 


PATHOLOGIE DU MÉDIASTIN 


U s'agit le plus souvent d'une lumeur une, de 1ype épidermuoide 
ou d'un adénaocarcinome. 

La tomodensitométne, réalisée dans le cadre préthérapeutique, 
étudic 1 compartimçut cxtraluminal ec la tumeur, les adénopathics 
associées aux étages cervical. médasonal ct abdominal supérnicur 
(Figure 20-16) [221]. Le pareuchyme pulmonure el le foie sont égu- 
lement étudiés. T évaluation de la marse tumorale est facilitée par le 
repérage préalable de la lumière œsophagienne après imgestion d’un 
gcl opaque ct par l'injection intraveinçusc & produit de contraste 
IOÙE. L'envalnssement truchécbroncluque est hautement probable 
quand existe un bourgeonnement tumoral danr la lumière trachésle 
ou bronchigue. Mais le plus souvent ]a masse refoule et fait bom- 
bor vers l'avant la facc postéricurc de la trachéc, Cc signe cst pcu 
spécifique d'alleainte pañélale Œachéale car la face poslénieure de 
la trachée n’est pas cartilaginense et se laisse facilement déprimer. 
L'envahissément de la bronche souche gauche, fréquent en cas de 
tumçor du ticrs mOyÇn, $C mamfoste par unc sténosc où une fistulc 
œsobronchique. L’envahissement dc la graissc médiastinalc péri- 
wsophugienne €sl Lrès précoce cur l'wsophuge esl dépourvu de 
séreuse. Mais l’intermétation de ce signe est difficile, surtout en cas 
de graisse absente ou très peu abondante. L'envahissement moral 
des organes de voisinage cst souvent difficilc à atfirmer. L'aortc cst 
excephonuellermeut enavalne L'envaulnssermeut ju pénicurde est fré- 
gueut, mais 1 ne cosire-iudique pas la chirurgie. L'euvalnssement 
pulmnnaire direct est également très fréquent. $a détection par 
tomodensitométrie guide la voie d’abord chirurgicale dans le but 
d'unc cxérèsc pulmonaire localisée. En revanche, l'existence de 
aélaslases pulraumures bialérales est une coutre-uuhcabon churur- 
gicale. L'attemnte ganglionnaire intéresse deux groupes de ganglions 
différents : le groupe épi-æsophagien et le groupe para-æsopha- 
gien. Les ganglions du premier groupe font corps avec la tumeur 
ct sont indissociables de ccllc-c1. Les ganglions du sçcond groupe 
soul répartis dans les autres chaînes médastinaies ef sont facilement 
reconnns par la tamadensitamétrie. 


Autres épaississements parétaux œsophagiens 
inflammatoires ou post-radiques 


Suspcctés devant un élargissement radiographique de La bande 
trachéule posténeure, is sont difficilement appréciables eu (umo 
densitornétrie. 


Hypertension portale 


Ellc s'accompagne presque constamment du développement de 
vantes wsvptagiennes el carhiolubérusitures. De ovmbreux aspects 
sont posrihles, du simple déplacement de la ligne para-azvygn-ts0- 
phagienne ou des lignes paravertébrales à la forme pseudo-tumorale 
simulant une masse. Le diagnostic, évoqué par l'échographie abdo- 
onde, est confirmé pur l'endouscope wsophagieune. 


Dilattions de l’æœsophage ou méga-æsophage 


Sur les clichés horaciques, cllcs donnent un élargissement du 
iédhasün posténeur. L'aspect hétérugène de l’opacité, la présenix 
d’un niveau hydroaérique et l'absence de poche à air gastrique fant 
suspetter le diagnostic, affinné par le transit digestif eopériear et 
l'endoscopie œsophagienne. 


Diverticules de l'æœscphage 


Ts peuvent se manifester sous la forme d'une masse dn médiastin 
postérieur, para-@sophapienne, à contours réguliers, contenant un 
niveau hydroaériquc. 
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Fistules œsophagiennes 


Les fistules œsophagiennes, tumorales, inflammatoires, trauma- 
tiques ou spontanées intéréssent l'arbre bronchique, la plèvre, le 
poumon ct s'ouvrent cxccptionnclloment à Fa peau. Les signes radio- 
Lgiques qui doivent laure évoquer ce haignusli: sont une masse du 
médiastin moyen, un épanchement pleural récidevant, une hroncho- 
poeumone récidivante ou un abcès du poumon. 


Modifications du cliché thoracique 
après chirurgie de lœsophage 


Elles doivent être connucs. L'analyse des plastics digestives 
asceosionnées dans le Lhorax est souvent facile : elles sunl Souvent 
à l'origine d'opacités médiastinales surmontées d'air et de niveaux 
hydro-aériques. Initialement, la plastic cst cn position médiastinalc, 
aus elle peul déburder el ccuper les yuultères piraverlébriles plus 
souvent à droite qu’à gauche. Flle peut. parfois décoller la plèvre 
postérieure et se placer en amère du poumon. Une réaction pleurale 
äbrousc ou liquidienne est habituelle du côté de la thoracctomic. En 
SOUS-CHnLGUre, on nôe ue perle de li clarté nonuale du récessus 
para-tesophagien amsi que l’absence de poche à air gastrique en cas 
de plastie œsophagienne par tubulisation gastrique. 

La tomodensitométnic cst dcvcnmuc indisponsablc dans Is 
péaudes pus(-opéralvire aunéihute ef distance. Après une 1uwr- 
véntion chirurgicale reposant sur l'ascension d'une plastie gastrique 
type Lewis. elle étudie la position de La plastie et de sa chaînette, 
ic méciastin à hauteur de l'anastomosc supéricure, la graisse épi- 
plüque uccorupagnuut éventuellement Li plustie, Piniéynlé des 
couples diaphrägmatiqnes. Elle détecte mieux que le contrôle 
radiographique aux produits de contraste iso-osmolaires ou à la 
barvie la fuite anastomotique. Elle vérific la position des drains 
pleuraux, Rureruenl, en pénude post-upéraloire umnédiale, un peut 
être amené à poser cles drains tharaciques sous contrôle tomadensi- 
tométnie ; un chylothorax uni- ou bilatéral est aisément poncuonné 
ou drainé lors d'un contrôle échographique qui évite de blesser la 
plaste uscensionnée souvenl dilélée. 


FATHOLOGIE DIGESTIVE SOUS-CIAPHRAGMATFIQUE 


Ter épanchements liquidiens ou gazeux péntonéaux oE rétra- 
pénitonéaux peuvent s'étendre au thorax par les orifices natureis ou 
acquis. Sur Îcs coupes tomodensitométriques, on observe un man- 
chou pén-esuplhagiens imtuletnent nténeur et luléral gauche, puis 
circonférentiel, de même densité que l'épanchement. Tes suffusionr 
d'origine inflammatoires, en particulier lors des pancréatites aigués, 
peuvent être à l’originc d’une collection picuralc souvent unilatérale 
gauche. 
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VVVVVVSL CI TIQT III CUITI 


Le diaphragme est une mince lame fibromusculaire séparant les 
cavités thoracique et abdominale et jouant un rôle important dans 
l'inspiration. Son exploration radiologique est difficile car il n’est 
pas spontanément visible sur les radiographies pulmonaires et abdo- 
minales, et son orientation principale ne se prête pas à l'imagerie 
axiale tomodensitométrique. À l'échographie, il n'est habituelle- 
ment explorable que par voie abdominale, essentiellement à droite. 
C’est pourquoi son étude nécessite souvent l'addition de plusieurs 
méthodes d'imagerie [11]. 


HERNIE DIAPHRAGMATIQUE (Figures 21-1 à 21-4) 


Le diaphragme présente trois principaux orifices : aortique, œso- 
phagien et de la veine cave inférieure. Les hernies diaphragmatiques 
correspondent au passage de viscères abdominaux à travers des 
« défects » diaphragmatiques anormaux (hernie de Bochdalek et de 
Morgagni) ou des orifices normaux (hernie hiatale) [5, 8, 10]. 


Hernie de Bochdalek [5] 


Elle résulte du défaut de fermeture du hiatus pleuropéritonéal de 
Bochdalek, de siège postéro-interne. Dans sa forme majeure, il s’agit 
habituellement d’une hernie à révélation précoce puisque 70 p. 100 
des cas sont découverts dans la période néonatale. Chez l'adulte, elle 
est généralement asymptomatique, découverte sur une radiographie 
thoracique. Il s’agit alors d'une masse postéro-interne de la coupole 
diaphragmatique, à contours réguliers, à convexité postéro-supé- 
rieure, presque toujours de petit volume. Son contenu habituel est de 
la graisse rétropéritonéale, mais il s’agit parfois d'estomac, de grêle, 
de côlon ou d'éléments de la loge rénale. Classiquement (sur les 
radiographies thoraciques), elle prédomine à gauche (90 p. 100) car, 
à droite, le hiatus est obturé par le foie (voir Figure 21-1). 

En fait, des hernies de petite taille sont de constatation relativement 
fréquente en tomodensitométrie (6 p. 100 dans la série de Gale [5], dont 
1 p. 100 bilatérales), avec un ratio gauche/droit de 2/1. Les viscères her- 
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niés (graisse le plus souvent) sont en continuité avec les structures sous- 


diaphragmatiques à travers une solution de continuité diaphragmatique 
postéro-interne. Les reconstructions multiplanaires peuvent être utiles. 


Hernie de Morgagni 


Plus rare que la précédente, elle est liée à un défaut de fusion 
des fibres tendineuses du diaphragme, entre ses insertions sternales 
et costales (fentes de Larrey). Chez l'adulte, elle est le plus sou- 
vent asymptomatique, contenant de la graisse épiploïque, survenant 
volontiers chez des sujets obèses et brévilignes. Son siège est le plus 
souvent antéro-latéral droit, le cœur faisant obstacle à gauche. 

Elle se traduit, sur les radiographies standard, par une masse de 
l'angle cardiophrénique droit, à contours nets et à contenu homogène 
(voir Figure 21-2). Une anse digestive peut parfois être incluse dans 
la hernie, avec présence d'air. Une portion de parenchyme hépatique 
peut également être présente et être visualisée en échographie. 

Le lavement baryté permet classiquement de mettre en évidence 
une anse colique incluse dans la hernie (cas rare), mais permet éga- 
lement de suggérer le diagnostic en démontrant la situation haute et 
convexe vers le haut du côlon transverse (voir Figure 21-3). Il peut 
être actuellement remplacé par une étude tomodensitométrique héli- 
coïdale avec reconstructions multiplanaires. 


Hernie hiatale 


Liée au passage d’une partie de l'estomac dans le thorax par le 
hiatus œsophagien, elle est très fréquente chez l'adulte, souvent, 
mais pas toujours, associée à un reflux gastro-æsophagien. Dans 
de rares cas, d’autres viscères (duodénum, pancréas, côlon, graisse 
mésentérique) peuvent également être herniés dans le thorax. 

Lorsqu'elle est suffisamment volumineuse, la hernie hiatale est 
visualisée sur la radiographie thoracique comme une masse rétro- 
cardiaque avec ou sans niveau hydroaérique. Le transit œsophagien 
confirme aisément le diagnostic. Elle est également bien visible en 
tomodensitométrie, examen au cours duquel elle peut être décou- 
verte fortuitement. 


IMAGERIE THORACIQUE 





Hernie de Bochdalek bilatérale. a) Cliché de face agrandi sur les bases. b) Cliché de profil. Masses arrondies visibles à la face 
supérieure des coupoles diaphragmatiques. Les flèches soulignent la hernie de la coupole gauche ; les têtes de flèches la hernie de la coupole droite. 
c et d) Coupes tomodensitométriques sans injection de produit de contraste passant par les pyramides basales. Les masses sus-diaphragmatiques ont 
une densité homogène et graisseuse. Les masses graisseuses sont en continuité avec la graisse rétropéritonéale au travers de brèches ou déhiscences 
diaphragmatiques (flèches). (D'après Menu Y. Diaphragme. /n : Ph Grenier. Imagerie thoracique. Paris, Flammarion Médecine-Sciences, 1996 : 686.) 


Elle correspond à une insuffisance qualitative ou quantitative 
des fibres musculaires du diaphragme, intéressant partiellement 
ou totalement la coupole, sans solution de continuité (à la dif- 
férence des hernies). Elle est presque toujours unilatérale. Elle 
est plus souvent d'origine congénitale par défaut de muscularisa- 
tion correcte de la coupole ou parfois acquise, secondaire à une 
paralysie de longue durée, avec atrophie musculaire et fibrose 
cicatricielle [10]. 

L'éventration totale d'origine congénitale siège le plus souvent à 
gauche et se traduit radiologiquement par une surélévation unilaté- 
rale de la coupole, difficile à distinguer d'une paralysie diaphragma- 
tique ; en faveur de l’éventration, on retient surtout la conservation 
d'un certain degré de mobilité diaphragmatique vers le bas lors de 
l'inspiration. 

L'éventration partielle est beaucoup plus fréquente et intéresse 
volontiers la partie antéro-interne de la coupole droite. La radiogra- 
phie thoracique montre alors une opacité arrondie juxtadiaphragma- 
tique majorée par l'inspiration. L'échographie, la tomodensitométrie 
ou l'IRM montrent la nature hépatique de cette opacité et éliminent 
une pathologie tumorale (Figure 21-S). La distinction avec une her- 
nie de Morgagni, parfois difficile, repose sur la mise en évidence de 
la continuité diaphragmatique (échographie). 


Paralysie diaphragmatique (Figure 21-6) 


Chez l'adulte, les causes sont multiples : 

— atteinte tumorale du nerf phrénique ; 

— affections neurologiques ; 

— traumatisme thoracique ou cervical : 

— compression du nerf phrénique par un anévrysme thyroïdien 
ou aortique ; 

— infection pleuropulmonaire ou médiastinale ; 

— chirurgie cardiaque avec cardioplégie ; 

— idiopathique. 

Le diagnostic est fondé sur la radiographie thoracique et la fluo- 
roscopie. L'échographie et l'IRM peuvent être utiles [1, 3, 4, 6, 10]. 

Sur les radiographies et en fluoroscopie, les principaux signes 
sont les suivants : 

— élévation de la coupole diaphragmatique ; 

- mouvements respiratoires absents ou paradoxaux en inspira- 
tion ; 

— balance médiastinale en inspiration ; 

- mouvement paradoxal lors de la manœuvre de reniflement 
(sniff-test). Ce signe paraît être le plus spécifique, en particulier si le 
mouvement paradoxal de la coupole est supérieur à 2 em [1]. 
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Hernie par la fente de Larrey droite. a) Cliché de 
face. b) Cliché de profil. Volumineuse masse arrondie comblant l'angle 
cardiophrénique antérieur droit. (D’après Menu Y. Diaphragme. /n : 
Ph Grenier. Imagerie thoracique. Paris, Flammarion Médecine-Sciences, 
1996 : 688.) 


L'échographie peut tenter d'apprécier les mouvements de la cou- 
pole, surtout à droite. Chez le sujet normal, elle semble donner des 
résultats comparables à ceux de la fluroscopie [3]. En pathologie, 
elle ne donne de renseignements utiles que lorsque les résultats sont 
non équivoques : mobilité normale ou absence totale de mobilité [7]. 

Certains auteurs ont également proposé l'IRM pour étudier la 
cinétique diaphragmatique en utilisant des séquences d'écho de gra- 
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Lavement baryté montrant l'incarcération du côlon 
transverse dans la hernie. (D'après Menu Y. Diaphragme. /n : 
Ph Grenier. Imagerie thoracique. Paris, Flammarion Médecine-Sciences, 
1996 : 688.) 





Petites hernies diaphragmatiques droites sur 
implants endométriosiques. Reconstruction coronale d'une tomo- 
densitométrie volumique avec injection de produit de contraste. Le foie 
fait deux petites saïllies transdiaphragmatiques droites au travers de 
défects ponctuels. Les implants endométriosiques ont été diagnostiqués 
en vidéothoracoscopie. (Document dû au Docteur Stéphane Lenoir.) 


dient rapide visualisées en mode ciné [6]. Les résultats apparaissent 
prometteurs bien que l'équivalent du sniff-test ne puisse encore être 
atteint, L'avantage de l'IRM est d'analyser également la cinétique 
des organes abdominaux. 

Le problème des paralysies bilatérales est souvent méconnu et se 
pose surtout dans les centres de chirurgie cardiaque. Sur les radio- 
graphies standard, la paralysie bilatérale se traduit par des signes 
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Tumeur  kystique (tératome) du 
diaphragme, découverte à l'occasion de douleurs 
de l'hypocondre droit. a et b) Radiographies de face 
(a) et de profil (b). Masse de la partie postéro-externe de 
la coupole droite (flèches). c) Échotomographie, coupe 
longitudinale paramédiane droite. Masse hypo-échogène 
homogène donnant un renforcement postérieur (flèches). 
(D'après Menu Y. Diaphragme. /n : Ph Grenier. Imagerie 
thoracique. Paris, Flammarion Médecine-Sciences, 1996 : 
690.) 


Paralysie diaphragmatique gauche, secondaire à une lésion cervicale du nerf phrénique. Tomodensitométrie volumique avec 
injection de produit de contraste, coupes axiales (a et b) et reconstructions sagittale (€) et coronale (d). Surélévation harmonieuse et régulière de la 
coupole diaphragmatique gauche, avec troubles ventilatoires passifs du parenchyme pulmonaire au contact et déviation médiastinale vers la droite. 
Situation intrathoracique de l'estomac, de la rate et d'une partie du côlon descendant. 


DIAPHRAGME 


peu spécilques : surélévuliun des coupoles, dumnulion du volume 
thoracique, âtélectasies basales en bande. La flnorascopis ést sou- 
vent considérée comme peu contributive ; en fait. la connaissance 
dc la physiologic dc la mécamque respiratoire, combinée à unc ana- 
lyse Muoroscopique soigneuse de li cinétique diaphrigilique 4 
pariétale, peut permettre le diagnostic en montrant 15 mouvement 
paradoxal descendant des coupoles lors de l’expiration et ascendant 
lors de l’inspiration. 


Inversion diaphragmatique 


Elle est le plus souvent consécutive à la présence d'un épanchc- 
séot pleurul très abosdant, entrinaet une concavilé supérieure de 
la coupole. Le diagnostic est difficile sur là radiographie thoracique 
puisque, du fait  l'épanchement, la coupolc n'est plus visible. 
L'échograplue ou li tomodensitométne vec reconstraclions muli- 
planaires permettent. en général le diagnostic. 


Fatigue diaphragmatique | 10] 

Elle peut s’ubserver lors de certinnes ufféchious aeuromusculures 
ou respiratoires. Elle est hilatérale et ses rignes radiologiques sant 
voisins de ceux de la paralysie. 


Dysfonctionnsments dlaphragmatiques 


Lors des troubles de contraction diaphragmatique que traduisent le 
boquet ct ic lutter diaphragmatique, le rôle de l'imageric cst réduit. 


TUMEURS DU GIAPHRAGME 


Les tumeurs primitives du diaphragmc sont très rares çt de €las- 
sifrutivn difficile. 

Les tumeurs malignes sont un peu plur fréquentes que les tumènrs 
Éénignes et généralement de nature sarcomateuse. llles sont volon- 
ticrs ke granck talile ct associées à un épanchement pleural |2, 4. 10j. 

La loueur béeigne lu plus fréquente est le Lepume, souvent 
asymptnmatique et Re traduisant sur a radiographie thoracique par 
une régularité du contour diaphragmatique. La tomodensitomé- 
iric Ctablit facilement sa nature graisscusc. la distinction, parfois 
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Glienle, avec une here de Bochdalek réposaul sur li imse en 
évidence de la continuité de diaphragme. Jes tumeurs conjonc- 
tives peuvent également parfois s'observer (angiofibrome, neuro- 
brome, fibromyomc...), de même que des kystcs, congénitaux 
OÙ ACCUS. 

Les toneurs secondaires sant le plus souvent l'envahissement par 
contiguité du diaphragme par une tumeur pulmonaire, hépatique ou 
cardiorsophagicnne, Les tumcurs sccondaircs hématogènes sont 
ares et s’ubservent en cas d'extension anélaslalique difluss. 
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La paroi thoracique est formée de la juxtaposition de nombreuses 
structures anatomiques, expliquant une grande diversité patholo- 


gique. 


MALFORMATIONS CONGENITALES [15] 


Anomalies musculaires 


Il s’agit le plus souvent d'une agénésie des muscles pectoraux, 
bien démontrée par la tomodensitométrie. Habituellement unilaté- 
rale et partielle, elle touche surtout le grand pectoral. Elle peut être 
associée à une syndactilie (syndrome de Poland). 


Anomalies osseuses 


Cyphoscoliose 


Son diagnostic est simple mais, lorsque la déformation rachi- 
dienne, est importante, l’étude du poumon, du cœur et du médiastin 
est difficile du fait de la rotation cardiomédiastinale et du tassement 
parenchymateux. L'examen tomodensitométrique peut alors être 
utile en donnant une bonne vue axiale du contenu intrathoracique. 
La complication majeure des cyphoscolioses importantes est le 
développement d’une hypertension artérielle pulmonaire. 


Dos plat 


L'absence de cyphose dorsale (dos plat) peut être à l’origine, sur 
le cliché de face, d’une fausse cardiomégalie ou d’un déplacement 
du cœur vers la gauche. 


Pectus excavatum 


Le pectus excavatum, ou thorax en entonnoir, est le résultat 
d'une dépression sternale plus ou moins profonde. Sur les radio- 


graphies de profil, l'enfoncement sternal est facilement visible. 
De face, le médiastin et le cœur sont déviés vers la gauche, avec 
fréquemment absence de visibilité du bord droit du cœur. La pro- 
jection des parties molles latéro-sternales est responsable d’un 
surcroît d'opacité pouvant, à droite, en imposer pour une patholo- 
gie du lobe moyen, voire parfois évoquer une masse médiastinale. 
L'examen tomodensitométrique est alors utile pour clarifier les 
images. Il également indiqué lorsqu'une intervention chirurgicale 
est envisagée (Figure 22-1). 


Pectus carinatum 


Plus rare, il s’agit d’une saillie exagérée du sternum vers l'avant, 
aboutissant au « thorax en bréchet ». Dans la majorité des cas, il 
s’agit d’une malformation congénitale par fusion prématurée des 
noyaux d’ossification sternaux. La malformation peut parfois être 
acquise (cardiopathie avec shunt gauche-droite). 


Étroitesse de l'orifice supérieur du thorax 


Le diamètre antéro-postérieur exagérément réduit de l’ori- 
fice supérieur du thorax peut être responsable, sur les clichés 
standard, d'images de pseudo-masse du médiastin supérieur. 
L'examen tomodensitométrique permet d'éliminer une anomalie 
médiastinale et de mesurer la distance entre le bord antérieur du 
rachis et le bord postérieur du manubrium sternal qui, à hauteur 
des articulations sternoclaviculaires, est, chez l'adulte, de 56 + 
10 mm [6]. 


Anomalies de l'omoplate 


La malformation la plus souvent rencontrée est la déformation 
de Sprengel qui correspond à une surélévation congénitale de 
l’omoplate. Cette malformation est le plus souvent unilatérale et 
peut être associée à des anomalies cervicales (fusion vertébrale) 
ou costales. 
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Pathologie infectieuse 
Arthrites sternoclaviculaires et sternocostales 


Les arthrites infectieuses sternoclaviculaires s’observent de 
nos jours surtout chez les toxicomanes, chez qui elles représen- 
tent 16 p. 100 des infections ostéo-articulaires, ou dans les suites 
d'un geste chirurgical ou d’une radiothérapie. La tomodensitomé- 
trie démontre la destruction des berges osseuses et l'importance de 
l'éventuel abcès des parties molles associé [3]. 


Ostéite sternale et complications de la sternotomie [2, 16] 


L'ostéite sternale peut être primitive (septicémie, toxicomanie) ou 
secondaire à une radiothérapie, à un abcès juxtasternal ou, le plus 
souvent, à une sternotomie chirurgicale. En période post-opératoire, 
le sternum est mal analysé sur la radiographie thoracique si bien que 
son exploration repose essentiellement sur la tomodensitométrie et 
l'IRM qui montrent, outre l'ostéolyse, les abcès pré- et/ou rétroster- 
naux et une éventuelle médiastinite associée. 
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Pectus excavatum. a) Cliché de face. 
Disparition du bord droit du cœur. Rectitude du bord 
gauche du cœur. b) Cliché de profil. Opacité en bande ver- 
ticale et légèrement oblique en bas et en arrière (têtes de 
flèche), correspondant à la visibilité du sternum déplacé. 
c) Coupe tomodensitométrique passant par la partie infé- 
ricure du thorax. La déformation thoracique antérieure est 
bien visible. Le cœur est déplacé vers la gauche. 


Il est important de connaître un certain nombre d'aspects post- 
opératoires normaux afin d'éviter des faux positifs : 

— parties molles présternales. Une densification de la graisse 
sous-cutanée ou quelques bulles d'air peuvent s’observer dans les 
jours suivant l'intervention ; 

— sternum. Son analyse est gênée par les artefacts créés par les fils 
de suture métalliques et repose essentiellement sur l'examen tomoden- 
sitométrique. Dans les premières semaines post-opératoires, une petite 
déhiscence inférieure ou un chevauchement des berges sternales peu- 
vent s’observer. Tardivement, la solution de continuité sternale peut dis- 
paraître, avec constitution d’un cal osseux, ou persister (jusqu’à 8 mm), 
sans être symptomatique ; le diagnostic de pseudarthrose est donc dif- 
ficile à affirmer sur les seuls critères d'imagerie. Sur les coupes axiales 
IRM passant entre les fils métalliques, on constate habituellement la 
préservation de l'hypersignal médullaire normal [13] ; 

— tissu rétrosternal. Examiné précocement, le médiastin anté- 
rieur est constamment modifié avec densification hétérogène de la 
graisse. Des collections hématiques et des bulles gazeuses peuvent 
être visibles en tomodensitométrie. En IRM, la graisse rétrosternale 


- 
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apparaît hétérogène. Plus tard, on assiste à un retour à la normale de 
ces tissus rétrosternaux [13]. 

Le diagnostic des abcès présternaux ne pose pas de problème, 
l'intérêt de la TDM étant d'apprécier leur extension en profondeur. 
L'ostéite sternale est parfois évidente mais elle est parfois plus insi- 
dieuse, nécessitant la comparaison d'examens successifs [16] : 


Abcès pariétaux 


Leur aspect radiologique n’est pas spécifique. Sur les radiogra- 
phies, ils se présentent comme une masse extrapleurale avec sou- 
vent une ostéolyse costale ou une réaction périostée. En tomoden- 
sitométrie, ils apparaissent comme une collection hypodense entou- 
rée d'une coque se rehaussant après injection, avec éventuellement 
destruction costale (Figure 22-2). Leur aspect est souvent similaire 
à celui d’une lésion tumorale et c’est le contexte clinique et/ou la 
ponction percutanée qui permettent le diagnostic. L’atteinte infec- 
tieuse du thorax est souvent liée à l'extension par contiguïté d'un 


processus infectieux pulmonaire ou pleural (empyema necessitatis) 


dans le cadre d’une tuberculose, d'une actinomycose, d'une asper- 
gillose ou, plus rarement, d'une blastomycose, d'une cryptococcose 
ou d'une nocardiose [8]. Certaines circonstances sont favorisantes : 
immunodépression, diabète, traumatisme, chirurgie. 


Pathologie inflammatoire 
Syndrome de Tietze 


Il s’agit d’un gonflement pariétal localisé et douloureux dans la 
région des cartilages costaux, le plus souvent au niveau du deuxième 
cartilage costal. Les radiographies conventionnelles sont habituelle- 
ment normales. La tomodensitométrie élimine formellement l'exis- 
tence d'une masse pariétale et peut mettre en évidence un épaississe- 





| Abcès de la paroi thoracique antérieure. Coupe tomo- 
densitométrique en fenêtre médiastinale et après injection de produit de 
contraste. Abcès froid tuberculeux centré sur l'articulation stérnocostale 
droite. Noter les appositions périostées au contact du manubrium ster- 
nal. Adénopathies rétrosternales et de la loge de Baréty. Epanchements 
pleuraux bilatéraux abondants. 
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ment où une angulation du cartilage costal, parfois des ostéophytes 
sternocostaux [7]. 


Hyperostose sterno-costo-claviculaire 


Il s’agit d’une affection d’étiologie inconnue, caractérisée par une 
condensation de l'extrémité interne des clavicules, de la partie supé- 
rieure du sternum et des premières côtes adjacentes. Elle est l’un des 
signes majeurs du syndrome SAPHO. L'hyperostose est habituelle- 
ment visible sur la radiographie thoracique et est bien analysée par 
la tomodensitométrie [3]. 


La classification des tumeurs de la paroi thoracique est difficile 
du fait de leur grande diversité. Dans la plupart des cas, les tumeurs 
pariétales sont facilement accessibles à une ponction percutanée 
sous repérage tomodensitométriquee ou échographique. 


Tumeurs primitives du sternum et des côtes ![1, 5, 10, 12] 


Elles sont rares. 

Les tumeurs stérnales, les moins rares, sont malignes : chondro- 
sarcomes, ostéosarcomes et plasmocytomes, bien explorées par la 
tomodensitométrie et l'IRM. 

Les tumeurs costales sont un peu plus fréquentes (Figure 22-3). 
Leur diagnostic positif repose sur les clichés standard localisés. La 
tomodensitométrie permet de visualiser leur extension éventuelle 
aux parties molles et, dans certains cas, de caractériser la lésion. Les 
tumeurs bénignes les moins rares sont les angiomes, les chondromes 
et les ostéochondromes. Parmi les tumeurs malignes, le sarcome 
d'Ewing est, chez le sujet jeune, la plus fréquente ; il se traduit par 
une ostéolyse avec masse des parties molles parfois volumineuse. 


Tumeurs primitives des parties molles 


Leur diagnostic est habituellement clinique et leur bilan radiologique 
repose sur la tomodensitométrie et l'IRM. En dehors des lipomes, ces 
deux explorations peuvent rarement apporter un diagnostic précis. Elles 
peuvent néanmoins orienter vers la nature bénigne ou maligne de la 
tumeur en sachant qu’une lésion ayant tous les caractères de la béni- 
gnité peut parfois se révéler maligne. Le diagnostic de malignité peut 
être évoqué sur les caractères suivants : mauvaise limitation de la Iésion 
qui est hétérogène en tomodensitométrie et en IRM, densification de la 
graisse sous-cutanée, atteinte de plusieurs muscles et surtout ostéolyse 
mal limitée d’une côte, du sternum ou du rachis adjacent. 


Tumeurs bénignes 


Le lipome est la seule tumeur des parties molles dont le diagnostic 
de certitude peut être apporté par la tomodensitométrie ou l'IRM. 
Il peut être en situation superficielle, sous-cutané ou intramuscu- 
laire ou, au contraire, être transmural à travers un espace intercostal, 
voire sous-pleural. Ces lipomes sont habituellement homogènes. 
Bien qu'un liposarcome bien différencié ne puisse être distingué 
d’un lipome bénin, les liposarcomes contiennent habituellement un 
contingent tissulaire appréciable. 

Les neurofibromes développés au niveau de la paroi du thorax entraï- 
nent volontiers une érosion régulière des structures osseuses de voisi- 
nage. La tomodensitométrie visualise directement la lésion qui est géné- 
ralement moins dense que le muscle adjacent, se rehaussant après injec- 
tion de façon homogène ou hétérogène (neurinome kystique). L'TRM 
est néanmoins plus performante que la tomodensitométrie pour évaluer 
les rapports de la lésion, en particulier avec le canal rachidien. 
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L’élastofibrome dorsal est une lésion bénigne, développée à hau- 
teur de l’angle inférieur de l'omoplate, en regard de la face profonde 
du grand dentelé et du grand dorsal. Volontiers bilatéral, l'élastofi- 
brome réalise une masse ovalaire pouvant soulever l’omoplate. Il se 
voit surtout chez les travailleurs manuels âgés. En tomodensitomé- 
trie et en IRM, l'élastofibrome réalise une masse profonde refoulant 
les muscles, de signal proche de ceux-ci, contenant parfois de fines 
zones linéaires [9]. 

Le fibrome desmaïde est une forme localement invasive et non 
encapsulée de fibromatose qui peut se développer au niveau de la 
paroi thoraco-abdominale, en particulier chez des patients atteints 
d'une polypose colique familiale (syndrome de Gardner). 

D'autres tumeurs bénignes comme les angiomes ou les lymphan- 
giomes peuvent s'observer plus rarement et présenter des calcifica- 
tions (phlébolithes) sur les radiographies standard et la tomodensi- 
tométrie. En IRM, ces lésions se présentent comme des structures 
tubulées curvilignes de bas signal en pondération T1 et de signal 
élevé en pondération T2. 


Chondrosarcome développé à partir 
des cartilages costaux antérieurs. a) Cliché de face. 
b) Cliché de profil. Volumineuse masse paraissant déve- 
loppée dans le médiastin antérieur et latéralisée à gauche. 
Cette masse semble contenir de multiples calcifications. €) 
Coupe tomodensitométrique. La masse tumorale fait saillie 
dans la partie gauche du médiastin antérieur, mais se déve- 
loppe à partir des cartilages costaux antérieurs gauches. 
Les calcifications sont de type cartilagineux et occupent la 
périphérie de la masse. 


Tumeurs malignes 


Sur les radiographies standard, le seul signe hautement suggestif 
de malignité est la présence d'une ostéolyse agressive et mal limitée 
des structures osseuses adjacentes à la tumeur. 

Toutes les tumeurs sarcomateuses des parties molles peuvent 
atteindre la paroi du thorax et n’ont pas de spécificité particu- 
lière. La survenue de sarcomes pariétaux radio-induits après 
radiothérapie d’un cancer du sein ou d’une maladie de Hodgkin 
est possible, 

Une entité particulière au thorax est la tumeur d'Askin qui est 
une tumeur maligne thoracopulmonaire rare, à petites cellules, 
d'origine neuro-ectodermique, touchant l'enfant et l'adulte 
jeune. Sa présentation radiologique est peu spécifique : tumeur 
hétérogène des parties molles pariétales avec envahissement cos- 
tal et pleural habituel. Des métastases pulmonaires, osseuses, 
hépatiques, surrénaliennes et le long des chaînes sympathiques 
sont fréquentes [17]. 


330 


Tumeurs secondaires et hémopathies 
Métastases pariétales 


Elles sont très fréquentes, surtout au niveau des côtes (Figure 22-4). 
La plupart des métastases sont lytiques, les localisations conden- 
santes étant le fait de certaines tumeurs (prostate surtout). Leur 
détection repose sur l'association scintigraphie osseuse-radiogra- 
phie standard. La tomodensitométrie a un rôle mineur ; lorsqu'elle 
est réalisée, elle révèle le plus souvent une masse des parties molles 
associée à la lésion costale. 





Hémopathies 


Les lacunes costales du myélome sont très fréquentes. La scinti- 
graphie osseuse peut être négative. Si un examen tomodensitomé- 
trique est réalisé, il montre rarement une masse des parties molles. 
En cas de lymphome hodgkinien ou non hodgkinien, le dévelop- 
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pement d'une masse pariétale du thorax n’est pas exceptionnel. Il 
peut s’agir soit d’une masse isolée, se développant volontiers au 
niveau ou en arrière des muscles pectoraux, soit de l'extension par 
contiguité d’une lésion pulmonaire, médiastinale ou ganglionnaire 
(chaîne mammaire interne). L'extension pariétale s'accompagne en 
général d’une destruction sternale. 


Envahissement pariétal à partir d’une lésion maligne 
adjacente [4, 11, 14] 


Cancer bronchique 


L'envahissement de la paroi thoracique à partir d'une tumeur 
bronchique périphérique est difficile à affirmer et ne contre-indique 
pas la chirurgie. 

Les performances de l'IRM sont globalement meilleures que celle 
de la tomodensitométrie dans les études récentes. Le meilleur cri- 





-iqure 22-4 Métastase costale d’un carcinome bronchique à petites cellules. a) Radiographie 

de thorax de face : opacité bien limitée se projetant sur la paroi thoracique latérale droite. Ostéolyse 
des arcs antérieurs et latéraux des 2° à 4° côtes droites (flèches). b) Angioscanner thoracique : masse 
tissulaire hétérogène centrée sur la paroi et l’arc latéral de la 3° côte droite. 


PAROI THORACIQUE 


tère d'envahissement pariétal est l'existence d’une ostéolyse costale 
ou vertébrale adjacente à la lésion. D’autres signes sont moins spé- 
cifiques : épaississement pleural, contact lésion-plèvre supérieur à 
3 cm, angle obtus entre la lésion et la paroi. 


Cancer du sein (Figure 22-5) 


Les modifications pariétales liées à la chirurgie et/ou à l'irradiation 
sont bien analysables sur l'examen tomodensitométrique et IRM. Les 
fibroses post-radiques s'installent dans les 30 mois suivant le traite- 
ment et se traduisent, en tomodensitométrie, par un épaississement 
cutané, une densification de la graisse sous-cutanée et des modifica- 
tions pulmonaires dans le champ d'irradiation. En IRM, une réaction 
inflammatoire est présente durant les 6 à 12 premiers mois, se tra- 
duisant par des zones de signal T2 élevé ; plus tard, la fibrose est de 
signal T2 inférieur à celui de la graisse sous-cutanée. Les récidives 
se traduisent habituellement par une masse focale de signal T2 élevé. 


Tumeurs pleurales 


L’envahissement pariétal des mésothéliomes pleuraux est relati- 
vement fréquent. 


Affections diverses 
Encoches costales 


Des encoches pathologiques peuvent déformer la corticale inférieure 
ou, plus rarement, supérieure des côtes. Les causes en sont nombreuses, 
résumées dans le tableau 22-L. L'étiologie la plus fréquente est la coarc- 
tation de l'aorte qui entraîne des érosions étagées du bord inférieur des 
arcs costaux postérieurs, par dilatation des artères intercostales. 


Hématopoièse extramédullaire 


L’hématopoièse extramédullaire thoracique se traduit, sur les radio- 
graphies standard et les coupes tomodensitométrie, par des masses lobu- 
lées paravertébrales et paracostales sous-pleurales. Les arcs postérieurs 
des côtes sont élargis et peuvent présenter des réactions périostées. 
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Etiologie des encoches costales. 


Encoches du bord inférieur des côtes 


Causes artérielles 

- Ccoarctation de l'aorte 

_- thrombose aortique 

— obstruction sous-clavière : après intervention de Blalock, maladie de 
Takayasu 

— oligémie artérielle pulmonaire, quelle qu'en soit la cause 

Obstruction de la veine cave supérieure 

Fistules artérioveineuses 

— pulmonaires 

— intercostales 

Neurinomes 

Causes osseuses 

— hyperparathyroïdisme 

— thalassémie 

latrogènes : drains pleuraux ou biliaires 


Encoches du bord supérieur des côtes 
Connectivites 
— polyarthrite rhumatoïde 
— lupus érythémateux systémique 
— sclérodermie 
— syndrome de Gougerot-Sjügren 
Hyperparathyroïdie 
latrogènes : drains pleuraux ou biliaires 
Divers 

poliomyélite 

neurofibromatose 

radiothérapie 

syndrome de Marfan 


Cals costaux (Figure 22-6) 


Certains cals de fracture costale hypertrophiques peuvent par- 
fois en imposer, sur les clichés standard, pour une tumeur osseuse. 
L'examen tomodensitométrique permet alors de vérifier la bonne 
limitation de la lésion et l'absence de masse des parties molles. 





Maladie de Hodgkin, stade IV. Coupe tomodensitomé- 
trique montrant une infiltration tissulaire étendue du médiastin antérieur 
transverse au quadrant supéro-intérne du sein droit, avec atteinte du 
manubrium sternal, 


Cal osseux. Coupe tomodensitométrique sans injection 
de produit de contraste. Volumineux cal osseux exubérant, centré sur 
un arc latéral de côte droite, secondaire à une radionécrose costale post- 
radiothérapie pour cancer du sein. 
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ÉCHOGRAPHIE ET DOPPLER seconde (IPS), s'exprime en hertz ou en IPS. Le gain global ainsi 
que les gains en profondeur jouent le rôle d'amplificateur d’'échos 
L'échocardiographie, en s'appuyant sur la technique des ultra- réceptionnés. L'imagerie d'harmonique est définie par une récep- 
sons, permet une approche non invasive, rapide et performante de tion ultrasonore au double de la fréquence émise. Elle permet d’ob- 
l'anatomie cardiaque. Associant systématiquement l'outil Doppler, tenir une image de bien meilleure qualité par réduction du bruit 
cet examen autorise également une évaluation fonctionnelle myo- acoustique. 
cardique ainsi qu'une étude hémodynamique non invasive, indispen- 
sable à un bilan cardiaque complet. MODES DOPPLER (Figure 23-2) 
MODE BIDIMENSIONNEL (Figure 23-1) L'outil Doppler permet d'évaluer les vitesses de déplacement 
, d’une cible par analyse du décalage de fréquence entre l’émission et 
La fréquence d'émission, comprise entre 1,5 et 2,5 MHz, et la réception des ultrasons. Il se décline sous trois formes : continu, 
la puissance d'émission sont deux paramètres essentiels. Autre pulsé et couleur. 


paramètre, la cadence image, définie par le nombre d'images par 





Figure 23-2 Mode Doppler. Enregistrement d'un spectre Doppler 
Figure 23-1 Echographie bidimensionnelle. Image bidimension- continu, intégrant le codage vitesse de tous les éléments mobiles de la 
nelle en noir et blanc, obtenue à partir de l'incidence apicale. ligne Doppler interrogée. 


Quatre vues principales permettent l'exploration complète du 
volume cardiaque et de l'aorte dans les trois dimensions de l’espace 
(Figure 23-3) : 

— la fenêtre parasternale gauche, visant l'obtention des coupes 
parasternale grand axe et parasternale petit axe ; 

— la fenêtre apicale, par laquelle sont enregistrées les coupes api- 
cales 4 cavités, 2 cavités et 3 cavités ; 

— la fenêtre sous-costale, retrouvant les coupes 4 cavités et petit 
axe ; 

— enfin, la fenêtre suprastérnale, permettant la visualisation de 
l'aorte horizontale et descendante. 

La multiplication des incidences assure une meilleure fiabilité de 
l'examen, particulièrement en cas de fenêtre ultrasonore difficile. 

Pour assurer un maximum de fiabilité, l'examen échocardiogra- 
phique doit être effectué de façon standardisée, systématique et 
méthodique. La rigueur dans l'obtention des coupes et dans la réa- 
lisation des mesures est garante de la reproductibilité des informa- 
ions recueillies. Ces dernières doivent apparaître clairement sous 
forme d'un compte rendu dans lequel le prescripteur doit pouvoir 
retrouver les éléments principaux de l’examen. 
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ÉCHOCARDIOGRAPHIE DE STRESS 


Le développement de l’échocardiographie de stress tient à plu- 
sieurs facteurs : possibilité pratiquement unique à l'échographie 
d'étudier simultanément l’épaississement myocardique et le dépla- 
cement endocardique, amélioration de la qualité des capteurs (nou- 
velles céramiques) et, par conséquent, de l'imagerie, multiplicité des 
modalités d’induction d’une ischémie (exercice physique, dipyrida- 
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Figure 23-3 Représentation schématique des quatre zones d’ob- 
tention des principales vues échocardiographiques. 
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mole, adénosine, dobutamine, stimulation auriculaire..….), apparition 
de la technique numérique pour le stockage et l'analyse des images, 
modalités d'étude de la fonction myocardique régionale (Doppler 
tissulaire, imagerie de déformation ou strain) et reconstruction 
tridimensionnelle en temps réel, étude simultanée de la perfusion 
(intégrité de la microcirculation) et de la contraction myocardique 
segmentaire à l’aide d'agents de contraste traversant la barrière pul- 
monaire [4, 7, 17, 19]. 


Diagnostic de l'ischémie myocardique 
par échocardiographie |2, 3] 


Il repose sur l'observation d’une anomalie de contractilité régio- 
nale (ou anomalie de cinétique segmentaire). Elle peut être présente 
dès le repos (ischémie sévère), mais est le plus souvent décelée au 
cours d’une épreuve de stress. 


Modalités de stress myocardique [1,2] 
(Tableaux 23-I et 23-IT) 


L'effort physique et le stress pharmacologique sont à l’origine 
d'une ischémie myocardique par des mécanismes différents. Trois 
éléments principaux concourent à accroître la consommation d’oxy- 
gène du myocarde (MVO,) : l'inotropisme, la fréquence cardiaque, 
la pression artérielle. Les trois déterminants de la consommation en 
oxygène du myocarde (MVO)), inotropisme, fréquence cardiaque et 
pression artérielle interviennent à des degrés variables. 


ÉCHOCARDIOGRAPHIE DE CONTRASTE (Figure 23-4) 


L'échocardiographie de contraste est définie par l'injection péri- 
phérique d'un agent de contraste ultrasonore afin de rehausser le 
signal issu du compartiment vasculaire. Après une longue période de 
maturation, cette technique est devenue opérationnelle avec la mise 
à disposition d'agents de contraste ultrasonores de deuxième géné- 
ration. Plus stables, ces microbulles atteignent aisément le ventricule 
gauche et la circulation générale en concentration significative. La 
subdivision du pool vasculaire en compartiment macrovasculaire 
et microvasculaire impose respectivement deux applications com- 
plémentaires : l'amélioration de la visualisation de l’endocarde en 
échographie conventionnelle et, a fortiori, en échocardiographie 


Tableau 234 Effets hémodynamiques des différentes modalités de 
stress physique et pharmacologique. 


Pression Fréquence Inotropisme MVO, 
artérielle cardiaque 
Exercice physique T TT =7 11 
debout 
Exercice physique TT î 27 1t 
couché 
Adénosine L g EE 5 
Dipyridamole | T cé = 
Dobutamine, E — (10 bpm) T _ 
faibles doses 
(< 15 ug/kg/min) 
Dobutamine, f " 11 1t 
fortes doses 
(40-50 ug/kg/min) 
Pacing auriculaire _ TT 11 


TECHNIQUES D'IMAGERIE CARDIAQUE 


Tableau 23-N Protocoles d'étude de l’ischémie lors d’un stress (après 
avoir éliminé les contre-indications). 


Exercice physique 


Protocole par paliers d'un ECG d'effort (tapis, bicyclette couché/debout, 
table basculante préférée) Paliers de 20-30 watts jusqu'à la fréquence 
maximale théorique (220 — âge) 


Dobutamine 


Perfusion intraveineuse continue (demi-vie : 2 minutes) 

Étude de la viabilité (5-15 ug/kg/min) couplée à la recherche 

d'une ischémie (40 ug/kg/min) 

Dobutamine : 5-10 (15)-20-30-40 ug/kg/min ; 1 mg IV 

(0,25 mg/min) si fréquence maximale théorique non atteinte. 
Seringue de bétabloquant (esmolol ou aténolol ou propranolol) prête, 
nitroglycérine (spray) prête 


Dipyridamole 


Dipyridamole + atropine 0,56 mg/kg (perfusion 4 minutes) 
0,28 mg/kg (perfusion 4 minutes) 


+ atropine (1 mg) 


Dipyridamole + dobutamine 0,56 mg/kg (perfusion 4 minutes) 


0,28 mg/kg (perfusion 4 minutes) 
+ dobutamine (perfusion 40 u1g/kg/min) 


Seringues d'aminophylline et de bétabloquant prêtes (+ nitroglycérine) 
Adénosine 


Perfusion intraveineuse continue ; 140-200 ug/kg/min pendant 
6-8 minutes 





Figure 23-4 Échocardiographie de contraste. Diagnostic d’un throm- 
bus apical en zone akinétique, non visualisé en imagerie d’harmonique (a) 
et parfaitement identifié après injection de produit de contraste (b). 
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de stress et l'étude de la perfusion myocardique en complément 
de l'analyse fonctionnelle. S'il n'existe plus aucun doute quant à 
l'intérêt pratique de la première application, avec de surcroît une 
reconnaissance officielle par le biais d’une autorisation de mise sur 
le marché (AMM), il en est différemment concernant la perfusion 
myocardique, d'appréhension plus délicate et nécessitant des outils 
spécifiques. Après quelques rappels sur la physique des microbulles 
et des techniques de rehaussement seront envisagés successivement 
les différents types d'applications cliniques de l’échocardiographie 
de contraste. 


OUTIL DE QUANTIFICATION ÉCHO-DOPPLER 
DE LA FONCTION CARDIAQUE : DU DOPPLER TISSULAIRE 
(DTI) À LA DÉFORMATION (STRAIN) (Figure 23-5) 


La méthode Doppler est utilisée depuis de nombreuses années pour 
la détection des flux sanguins. Elle consiste en l’envoi de plusieurs 
signaux ultrasonographiques successifs et en l'analyse du délai ou 
du décalage de phase entre les signaux de radiofréquence réflé- 
chis par les globules rouges en mouvement, L'application de cette 
méthode au déplacement des globules rouges n’est pas exclusive, et 
elle peut être utilisée pour l'étude du déplacement des parois myo- 
cardiques. Par comparaison aux globules rouges, les parois myocar- 
diques ont des vitesses de déplacement plus faibles (< 20 cm/s), et 
leur réflectivité acoustique est plus importante ; leur étude nécessite 
donc la suppression des filtres « passe haut » ou filtres de paroi, qui 
suppriment les faibles vélocités [9, 10, 16, 19, 25]. 

Les différents paramètres qui peuvent être analysés sont : 

—- les mouvements des parois myocardiques : vélocités et gradient 
de vélocité intrapariétal ; 

— les indices de déformation, consistant à analyser le changement 
relatif de longueur des fibres myocardiques au cours du cycle car- 
diaque (strain rate exprimé en s°, strain exprimé en p. 100). 


CORONAROGRAPHIE (Figure 23-6) 


L'angiographie coronaire sélective demeure, à l'heure actuelle, 
l'examen de référence pour l'évaluation de la perméabilité des 
artères coronaires, la quantification des sténoses coronaires et l'ap- 
préciation des différents lits d’aval, permettant de poser le diagnostic 
d'insuffisance coronarienne. 


RAPPEL ANATOMIQUE 


Les artères coronaires cheminent sur la face épicardique du cœur, 
formant autour de lui une couronne. Leur origine (ou ostium) se situe 
au niveau de l'aorte thoracique ascendante, à 7 à 10 mm au-dessus du 
niveau des sinus de Valsalva. Les principaux troncs des artères coro- 
naires droite et gauche empruntent leur sillon auriculoventriculaire 
respectif avant de plonger dans la masse myocardique où ils se rami- 
fient en un riche réseau capillaire. En termes de géométrie spatiale, 
les principaux troncs coronaires se projettent sur deux plans ortho- 
gonaux : l’interventriculaire antérieure et l’interventriculaire posté- 
rieure se situent dans le plan du septum interventriculaire, la circon- 
flexe et l'artère coronaire droite se situent dans celui des valves auri- 
culoventriculaires. Le réseau gauche assure la vascularisation des 
parois antérieure et latérale du cœur, tandis que la coronaire droite 
irrigue la paroï inférieure et latérale basse. Le calibre des coronaires 
varie de 2 à 4 mm , elles sont en général plus tortueuses chez la 
femme. La prévalence des calcifications augmente avec l’âge. 
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Différentes modalités d'imagerie Doppler tissu- 
laire myocardique. a) Mode couleur bidimensionnel. b) Mode 


TM-couleur. c) Mode pulsé-monoporte. 


Dominance 


La notion de dominance est liée à la vascularisation de la paroi 
inféro-latérale du cœur. L’'artère qui vascularise les portions 
diaphragmatiques du ventricule gauche et du septum interventri- 
culaire est dite dominante : c’est elle qui donne l'interventriculaire 
postérieure et la rétroventriculaire postérieure. 

Le plus souvent (85 p. 100 des cas) il s’agit de la coronaire droite. 


Nomenclature 


Deux nomenclatures sont utilisées pour décrire les images coro- 
narographiques : celle de l’étude CASS (coronary artery surgery 
study) [13], et celle de l'AHA (American Heart Association) [21]. 


Variations anatomiques 


Elles peuvent être acquises, comme l'allongement de tronc 
commun ou du premier segment de la coronaire droite ou la rota- 
tion antihoraire de l'aorte avec l’âge, déplaçant le sinus antéro- 
gauche en postérieur et le sinus antéro-droit vers la face anté- 
rieure de l'aorte. Elles sont parfois des anomalies de naissance 
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congénitales. Elles concernent 1 à 2 p. 100 de la population et 
sont importantes à connaître lors de la réalisation de coronaro- 
graphies. 

— les anomalies à partir de l'artère pulmonaire : syndrome de 
Bland-White-Garland ; c’est la naissance d'une coronaire depuis 
l'artère pulmonaire ; 

— les anomalies d'origine à partir de l'aorte : cette anomalie 
consiste en une naissance à partir d'un ostium controlatéral avec 
passage de l'artère concernée en avant ou en arrière de l'aorte ou de 
l'artère pulmonaire. La trifurcation du tronc commun est fréquente 
et la première diagonale ou la première marginale est appelée bis- 
sectrice. 

Les anomalies congénitales consistent parfois en l'existence de 


fistules coronaires (anastomose pathologique entre le réseau coro- 


naire, les artères pulmonaires ou bronchiques). 


La coronarographie est la visualisation radiologique des artères 
coronaires après opacification directe par injection de produit de 
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Figure 23-6 Coronarographie. a) Anatomie segmentaire des coronaires (d’après [21]). b et c) Sténose serrée sur le segment IT de la coronaire droite 


dans deux incidences orthogonales. 


contraste iodé. Cet examen invasif est réalisé après un abord percu- 
tané de l'artère fémorale ou radiale (les artères brachiales ou uinaires 
sont moins communément utilisées) [5, 24]. Sous anesthésie locale, 
l'artère est ponctionnée selon la technique de Seldinger [23] pour 
mettre en place un introducteur artériel (Desilet®) de petit calibre 5 
ou 6 Fr (1,67 ou 2 mm de diamètre). 


INCIDENCES 


Les différentes incidences sont présentées dans les tableaux 23-III 
à 23-V. 


STÉNOSES ET LIT D'AVAL 


L'opacification du réseau coronaire permet de visualiser les 
sténoses coronaires à l’origine de l'insuffisance coronaire. On 
parle de sténose pour une réduction de calibre de la lumière coro- 
naire de plus de 50 p. 100. La sténose est dite serrée au-delà de 
70 p. 100. Pour définir la sévérité de la sténose, il convient de la 


visualiser au cours d’une coronarographie dans deux incidences 
orthogonales. 


ÉCHOGRAPHIE INTRACORONAIRE 


L'échographie intracoronaire (VUS), qui peut être réalisée dans 
les suites de la coronarographie, permet d'estimer directement le 
calibre de l'artère. Cette technique permet, outre la quantification 
du degré de sténose, une analyse de la structure de la paroi artérielle, 
en particulier de la plaque athéromateuse et de ses composants : cal- 
caire, fibreux, lipidique. 


MÉDECINE NUCLÉAIRE 


Nous décrirons dans ce chapitre les différentes méthodes actuelle- 
ment validées en médecine nucléaire dans le domaine de la cardio- 
logie, en particulier pour la détection de l’ischémie et de la viabilité 
myocardique. 
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Tableau 23-11 Incidences de base pour l'artère coronaire droite. 


Incidence Intérêts 


OAG 45° Bonne visualisation des trois segments 
de la coronaire droite en forme de C 
Incidence facilitant le cathétérisme de l'ostium droit 


Croix du cœur, bifurcation 
Bonne visualisation de l'interventriculaire antérieure 
en cas de collatéralité 


Segment || de la coronaire droite (en position 
verticale) 

Artère marginale du bord droit 

Interventriculaire postérieure 

Bonne visualisation de l'interventriculaire 
antérieure, segments Il et III en cas 
de collatéralité 


OAD : oblique antérieure droite ; OAG : oblique antérieure gauche. 


Face craniale 20° 


OAD 30° 


Tableau 23-IV Incidences de base pour l'artère coronaire gauche. 


Incidence Intérêts 
Face Cliché de débrouillage, vue générale du réseau 
coronaire gauche 
OAD 10°, Bifurcation tronc coronaire-circonflexe, parfois aussi 
caudal 30° interventriculaire antérieure 
interventriculaire antérieure proximale 
Réseau circonflexe/marginales 
Bifurcations circonflexe-marginales 
OAD 10°, interventriculaire antérieure, segments |, Il et HI, 
cranial 40° sauf en sa partie proximale 
Départ et déroulement des artères diagonales 
et septales 
Circonflexe distale et marginale basse (dominance 
gauche) 
OAG 10°, Interventriculaire antérieure, segments |, Il et III 
cranial 40° Départ et déroulement des artères diagonales 
Bifurcation interventriculaire antérieure-diagonales 
OAG 45°, Tronc coronaire 
cranial 25° Interventriculaire antérieure, segments | et Il 
Bifurcation interventriculaire antérieure-diagonales 
Déroulement des artères diagonales 
Circonflexe Il 
OAG 45°, Aspect angiographique en forme d'araignée 
caudal 25 Tronc coronaire 
ou incidence Bifurcation interventriculaire antérieure-circonflexe 
de Spider Ostium de la première diagonale 
Mise en évidence de la bissectrice si elle existe 
Départ des marginales hautes 
Profil, incidence Déroulement de l'interventriculaire antérieure 
transversale Circonflexe | et son lit d'aval 


Bonne visualisation de collatéralité 
avec la coronaire droite, si elle existe 


OAD : oblique antérieure droite ; OAG : oblique antérieure gauche. 


TOMOSCINTIGRAPHIE MYOCARDIQUE DE PERFUSION 
(Figure 23-7) 


L'épreuve de stimulation est nécessaire pour la recherche d'isché- 
mie myocardique, couplée ou non (images normales sous stimula- 
tion) à une scintigraphie de repos [14]. 
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Tableau 23-V Incidences de base pour la ventriculographie. 


Incidence intérêts 


OAD 30° Incidence de référence : visualisation du VG 
dans son grand axe longitudinal 

Fraction d'éjection ventriculaire et cinétique 
segmentaire : antéro-basal, antéro-latéral, apical, 


inférieur (diaphragmatique et postéro-basale) 


Plan perpendiculaire au septum 
Cinétique segmentaire du septum, de la paroi 
latérale et paroi apicale 


OAD : oblique antérieure droite ; OAG : oblique antérieure gauche. 


OAG 45 à 60° 


La première des modalités de stimulation est l'épreuve d'effort. 
Le traceur de perfusion myocardique est injecté au maximum de 
l'effort ou lorsque survient l’un des critères classiques dictant son 
arrêt. L'acquisition scintigraphique est alors débutée le plus rapide- 
ment possible. 

L'épreuve de vasodilatation pharmacologique (dipyridamole, adé- 
nosine) est le second mode de stimulation. En pratique, le dipyrida- 
mole est administré en perfusion continue à la dose de 0,14 mg/kg/min 
pendant 4 minutes (au total 0,56 mg/kg). 

Le radiotraceur est injecté par voie intraveineuse directe 3 à 
5 minutes après la fin de la perfusion de dipyridamole. 

Une épreuve mixte associant dypiridamole et effort peut être 
réalisée. Le principe est d'associer un test pharmacologique au 
dipyridamole et un test d’effort classique, afin de cumuler les 
effets des deux stimulations : augmentation de la consommation 
d'oxygène myocardique par l'épreuve d'effort et accentuation du 
gradient de perfusion entre territoire sain et pathologique par le 
dipyridamole. 

La dobutamine est une catécholamine ayant une affinité mar- 
quée pour les récepteurs B,, responsable à dose thérapeutique d'un 
effet inotrope positif prédominant et d'un effet chronotrope positif 
modéré. Son utilisation comme stimulation pharmacologique est 
une alternative. 

D'une façon générale, les explorations couplées à une provocation 
pharmacologique sont moins riches d'enseignement que celles réali- 
sées après épreuve d'effort. 

Chez les patients pour lesquels il existe une forte probabilité que 
le test d’effort soit sous-maximal (inférieur à 85 p. 100 de la fré- 
quence maximale théorique), un test mixte (effort plus dipyrida- 
mole) est indiqué à visée diagnostique. Chez les patients inaptes à 
l'effort et présentant une contre-indication aux vasodilatateurs, le 
test à la dobutamine est indiqué. 

Les radiopharmaceutiques utilisés sont le thallium 201, le "Tc- 
sestamibi et le ”"Tc-tétrofosmine. 

Concernant la tomoscintigraphie au thallium 201, différents pro- 
tocoles d'imagerie peuvent être réalisés, qui dépendent des indica- 
tions cliniques et des pratiques locales : 

— images sous stimulation, puis de redistribution à 4 heures ;: 

— images sous stimulation, puis à 4 heures après réinjection ; 

— images sous stimulation, puis de redistribution puis après réin- 
Jection. 

Les images de stimulation doivent être réalisées au maximum 
10 minutes après l'injection du traceur et terminées moins de 
30 minutes après celle-ci. Les images de redistribution doivent être 
réalisées après 3 ou 4 heures de repos. Les protocoles de tomoscin- 
tigraphie myocardique au ”"Tc-sestamibi ou au ”"Tc-tétrofosmine 
peuvent être suivis : sur deux jours ou sur une journée. 
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” Scintigraphie myocardique au *"Tc-sestamibi. De haut en bas, coupes myocardiques petit axe, verticales et horizontales, recons- 


truites après acquisition en décubitus (hypofixation au niveau de la paroï inférieure), puis en procubitus (normalisation de l'aspect en inférieur : dispa- 


rition de l'artefact d'atténuation), chez le même patient. 


L'acquisition des images est réalisée à l’aide de gammacaméras 
double ou triple détecteur, le plus souvent double détecteur plans posi- 
tionnés à 90° l’un de l’autre, équipés de collimateurs basse énergie. 

Le traitement des images s'appuie sur des méthodes de recons- 
truction, dans le but d'obtenir les images des coupes myocardiques. 
Deux types de méthodes de reconstruction sont utilisés : la méthode 
analytique par rétroprojection filtrée et la méthode de reconstruction 
itérative. La correction d'atténuation, de diffusé et du mouvement 
est indispensable à l'interprétation de l’image. 

La synchronisation des acquisitions SPECT myocardiques à 
l'ECG (gated SPECT) s’est généralisée ces dernières années, car 
elle présente plusieurs avantages par rapport à l'acquisition non syn- 
chronisée [22] (Figure 23-8) : 

- elle permet une mesure des volumes du ventricule gauche et 
de la fraction d'éjection avec une exactitude et une reproductibilité 
acceptables ; 

- elle présente l'avantage d'une meilleure identification des arte- 
facts d'atténuation et une élévation de la spécificité et de l’exacti- 
tude de l'examen ; 


- une meilleure identification des anomalies ischémiques post- 
stress dans certains cas où les anomalies scintigraphiques sont 
modérées, lorsqu'elles sont associées à un dysfonctionnement sous 
stimulation dans le même territoire ; 

— de nombreuses études ont montré que la mise en évidence d’un 
trouble de la fonction ventriculaire gauche sous stimulation à l’aide 
du gated SPECT fournissait une information pronostique addition- 
nelle par rapport à la scintigraphie de perfusion non synchronisée à 
l'ECG [12, 22]. 

L'analyse des données doit comporter plusieurs étapes : 

— l'analyse des données brutes (contrôle des qualités) : 

— l'analyse des paramètres de l'épreuve de stimulation ; 

— l'analyse qualitative visuelle des images reconstruites non syn- 
chronisées, puis synchronisées à l'ECG ; 

— l'analyse quantitative éventuelle des données par comparaison 
avec une base de données de référence ; 

— l'intégration des données obtenues avec les données cliniques. 

Une quantification absolue de la perfusion myocardique régionale 
est possible en TEP mais pas en SPECT. 
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Figure 23-8 Tomoscintigraphie myocardique au thallium 201 synchronisée à l'ECG. Coupes petit axe moyennées sur l’ensemble du cycle 
(en haut), coupes 3 axes en diastole et en systole (à gauche) avec contours endo- et épicardiques déterminés automatiquement, permettant de calculer 
les volumes ventriculaires gauches au cours du cycle cardiaque (courbe) ainsi que la fraction d'éjection ventriculaire gauche. Représentation en trois 


dimensions du ventricule en diastole et en systole (en bas à droite). 


TOMOGRAPHIE PAR ÉMISSION DE POSITONS 


Jusqu'à récemment, seule la tomographie par émission de positons 
(TEP) au F-FDG était pratiquée en cardiologie pour la recherche 
de viabilité myocardique. 

Plusieurs avantages techniques de la TEP permettent une meilleure 
qualité d'imagerie et de meilleures performances diagnostiques, 
comparativement à la SPECT, telles que [11] : la mesure de la cor- 
rection d'atténuation en routine qui diminue le nombre de faux 
positifs et augmente la spécificité ; une haute résolution spatiale qui 
permet une meilleure sensibilité pour la détection des petits défects, 
en particulier chez la femme ; une haute résolution temporelle qui 
permet l'imagerie dynamique et la quantification absolue de la per- 
fusion myocardique, avec les perspectives d’un meilleur dépistage 
des patients pluritronculaires à flux équilibrés ; l'étude de la réserve 
coronaire au stade précoce de la coronaropathie : l'exploration de 
nombreuses pathologies induisant des anomalies microcirculatoires. 
De plus, l’utilisation de radiopharmaceutiques de demi-vie courte 
permet la réalisation séquentielle sur une durée raccourcie du test de 
repos, puis de stress. 

La TEP-TDM permet une analyse intégrée de l'anatomie coro- 
naire, de la perfusion coronaire et de la biologie des plaques d’athé- 
rome. 


TOMODENSITOMÉTRIE CARDIAQUE 


L'imagerie cardiaque est confrontée à deux principaux problèmes 
inhérents à l'organe examiné. Le premier, et le plus important, est 
la nécessité d’une résolution temporelle la plus élevée possible pour 
s'affranchir au maximum des mouvements cardiaques et éviter ainsi 
les artefacts cinétiques qui sont la principale source d’artefacts. Le 
deuxième découle de l'anatomie des coronaires, des vaisseaux tor- 
tueux de petit diamètre variant de 4 mm en proximal à 1 mm en dis- 
talité, nécessitant une résolution spatiale la plus élevée possible dans 
différents plans de l’espace pour une analyse fiable de leur lumière 
et donc la visualisation d'un voxel isotropique inframillimétrique. 

Ces deux nécessités primordiales en appellent une autre : la conser- 
vation d’une bonne résolution en densité, permettant la visualisation 
de zones d'atténuation différentes, et ce, malgré l'augmentation de 
la résolution spatiale (et donc du bruit de l’image), sans multiplier 
la dose délivrée de manière inconsidérée. À toutes ces obligations 
s'ajoute enfin celle du temps d'acquisition : idéalement, celui-ci 
doit être le plus court possible, quelques secondes permettant au 
patient de tenir l’apnée, réduisant les risques de troubles du rythme, 
d’artefact respiratoire ou de rehaussement veineux. C’est le com- 
promis entre ces données souvent antagonistes qui définit la qualité 
de l’image. L'irradiation doit, dans tous les cas, être la plus faible 
possible pour obtenir une image interprétable cliniquement [8]. 
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CRITÈRES PRÉDÉFINIS 


Les critères prédéfinis sont : 

— le temps de rotation du tube : c’est de lui que dépend principa- 
lement la résolution temporelle. Il doit être le plus rapide possible 
pour une résolution temporelle la plus élevée possible, mais cela 
impose de fortes contraintes mécaniques ; 

— l'épaisseur des détecteurs : ce critère détermine la résolution 
spatiale (épaisseur de coupe) maximale acquise avec une machine 
donnée ; 

— le nombre de détecteurs : plus le nombre de détecteurs augmente 
et plus le temps d'acquisition diminue (la couverture augmente pour 
une rotation) mais, en revanche, cela diminue également la résolu- 
tion en contraste ; 

— la sensibilité des détecteurs : cette donnée dépendante de 
chaque constructeur fait varier la résolution en densité. 


CRITÈRES OPÉRATEUR-DÉPENDANTS 


Les critères opérateurs-dépendants sont : 

— la tension aux bornes du tube (mAs) : cette donnée permet 
d'augmenter ou de diminuer dans le même sens le nombre de pho- 
tons sortant du tube à rayons X ; 

— le voltage : la tension utilisée le plus fréquemment est de 100 
ou 120 KV ; 

— l'épaisseur de coupe : l'épaisseur de coupe utilisée habituelle- 
ment est comprise entre 0,5 et 0,6 mm ; 

— le pitch : correspond à l'avancée de la table lors d'une rotation 
du tube divisée par l'épaisseur de coupe. Plus le pitch est diminué et 
plus la résolution temporelle est diminuée, mais au prix d’une aug- 
mentation du temps d'acquisition et surtout de l’irradiation. Le pitch 
ne doit pas être trop élevé car cela entraîne un trou dans les données 
acquises dans l’axe des z et donc une diminution de la résolution 
spatiale. Le pitch le plus souvent utilisé est de 0,2 ; 

— le rythme cardiaque : un rythme inférieur à 65 battements par 
minute (bpm) permet une diastole suffisamment allongée pour obte- 
nir une bonne opacification coronaire et une durée d’immobilité car- 
diaque pendant la phase de relaxation isovolumétrique augmentée : 

— le volume d'acquisition : il dépend du volume étudié (plus 
important, par exemple, dans l'étude des pontages) et de la balance 
choisie entre le pitch, la collimation et le temps d'acquisition : 

— le rehaussement : les protocoles d'injection doivent être optimi- 
sés pour obtenir un rehaussement maximal des artères coronaires au 
moment de l’acquisition. 


CRITÈRES DE RECONSTRUCTION 


La reconstruction millimétrique, la matrice, le champ de vue et 
la segmentation temporelle sont les principaux critères de recons- 
truction. 


ACQUISITION 


La préparation du patient est identique à celle d'un examen tomo- 
densitométrique standard. Le patient ne doit pas consommer de tabac 
ou de café dans les 12 heures précédant l'examen. Une explication et 
un exercice d'apnée doivent être réalisés avant l’acquisition. 

Les électrodes sont placées après rasage, nettoyage de la peau à 
l'alcool et séchage avec une compresse 

L'utilisation des bêtabloquants, si nécessaire, se fait soit par 
voie orale 60 minutes avant l'examen (un comprimé de métopro- 
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lol [Lopressor®] à 100 mg), soit par voie intraveineuse sur la table 
d’examen (une ampoule de 50 mg d’aténolol [Ténormine”] en intra- 
veineuse lente). 

La synchronisation est adaptée à l'ECG : soit rétrospective en 
mode hélicoïdal (permettant une reconstruction du volume à l’en- 
semble des phases du cycle cardiaque), soit prospective (acquisition 
séquentielle à une phase données du cycle cardiaque) en mode seg- 
mentaire pour diminuer l’irradiation. 

La longueur du champ d'acquisition est ajustée de façon stricte 
à la zone nécessaire pour ne pas augmenter la longueur du champ 
irradié. En fonction des indications cliniques, on utilise deux types 
d'acquisition : 

— l'étude du cœur : l'acquisition est centrée sur le volume car- 
diaque ; 

— l'étude du cœur et des vaisseaux médiastinaux. 

Les paramètres d'acquisition (KV et mAs) sont adaptés en fonc- 
tion de la surface corporelle. On diminue volontiers le kilovoltage 
chez les patients minces (100 kV et même 80 kV chez les patients 
ultraminces et les enfants). La réduction du kilovoltage a un double 
intérêt : réduire la dose de façon considérable (la dose varie avec 
le carré du kilovoltage) et augmenter le contraste en raison d'une 
absorption plus élevée de l'iode à bas kilovoltage. 


Fe sta D'INJECTION DE PRODUIT DE CONTRASTE 


Pour obtenir un rehaussement vasculaire idéal, on utilise : 

— un volume de contraste de 60 à 90 ml (350 à 400 mg d’iode/ml) 
en fonction du poids du patient ; 

— un injecteur automatique pour bien contrôler les paramètres 
d'injection et permettre un débit élevé de 4 à 6 m/s ; 

- un injecteur bicorps, fortement recommandé pour permettre des 
protocoles d'injection biphasique ou triphasique avec une injection 
intermédiaire de 50-60 cc de produit de contraste dilué à 50 p. 100 
avec du sérum physiologique à 4-6 cc/s, afin d'éviter un lavage trop 
important des cavités droites qui gênerait leur analyse (recherche de 
tumeur ou de thrombus par exemple) ; 

— un système de détection automatique d'arrivée de produit de 
contraste dans l'aorte ascendante (seuil de 100 UH). 


RECONSTRUCTION IMAGES 


L'acquisition synchronisée sur l'ECG permet de reconstruire 
les images cardiaques aux différentes phases du cycle cardiaque. 
La meilleure phase pour les artères coronaires est la diastole 
(entre 70-80 p. 100 du cycle). En effet, c'est la phase de l’immo- 
bilité complète des structures cardiaques et du meilleur remplis- 
sage des coronaires. D'une manière générale, la phase systolique 
est meilleure pour les rythmes cardiaques rapides supérieurs à 
85 bpm. 


POST-TRAITEMENT (Figures 23-9 et 23-10) 


L'étude des artères coronaires nécessite dans un premier temps de 
déterminer la meilleure phase, le plus souvent au cours de la diastole. 


Volume rendering technique 


Pour l'imagerie 3D en volume rendering technique (VRT), on uti- 
lise un logiciel qui efface automatiquement les structures osseuses 
et toutes les structures médiastinales entourant le cœur. Des modes 
ciné peuvent être réalisés automatiquement. 


IMAGERIE DU CŒUR ET DES VAISSEAUX 





Imagerie VRT. Coronaire saine, réseau dominant droit. 


Imagerie 3D MIP ou vue angiographique 


Le MIP (maximum intensity projection) est une imagerie 3D qui 
sélectionne les pixels de haute densité (lumière vasculaire opacifiée 
et calcification). 


Étude de la lumière et de la paroi vasculaire 


Les images 3D permettent la localisation des lésions coronaires, 
mais sont insuffisantes pour leurs études précises. L'étude 2D est 
indispensable pour l'étude et la quantification des sténoses ainsi 
que pour l'étude des plaques athéromateuses et de la lumière 
intrastent (voir Figure 23-10). 

Le mode 2D curviligne, réalisé grâce à la segmentation, pré- 
serve les caractéristiques des coupes axiales de base. On disso- 
cie la lumière de la paroi (plaque molle, calcification, stent), on 
précise la nature de la lésion (longueur, excentrée, irrégulière, 
complexe), on classifie la lésion suivant les critères définis par 
l'AHA (American Heart Association), et l'on étudie les stents et 
la lumière intrastent à la recherche d’une resténose par hyperplasie 
intimale qui se traduit par une hypodensité accolée à la paroi du 
stent hyperdense. 


Les différentes séquences d'IRM disponibles peuvent fournir : 

- une analyse des paramètres fonctionnels cardiaques (masse 
ventriculaire, fraction d'éjection, volume d’éjection, épaisseur du 
myocarde et volume ventriculaire télédiastolique et télésystolique) 
et de la cinétique segmentaire et globale [6, 15, 18]. Cette analyse 
est permise par les séquences « balanced-FFE® » (aussi dénommées 
True-Fisp® ou FIESTA selon les constructeurs) ; 

- un bilan hémodynamique incluant des séquences en contraste 
de phase pour la quantification des débits et des vitesses (pulmo- 
naire, systémique, rapport de shunt Qp/Qs, débit transvalvulaire ou 
transsténotique) ; 

- un bilan morphologique dans les plans anatomiques conven- 
tionnels et les plans spécifiques du cœur. Il repose sur des séquences 
pondérées en T2 (par exemple, de type HASTE”) et en T1 (écho de 
spin) (Figure 23-11) ;: 

- une analyse de la perfusion de premier passage du myocarde 
en écho de gradient (Figure 23-12) équilibré avec saturation- 
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Figure 23-10 Imagerie MPVR et MIP de l'artère coronaire droite. 





Figure 23-11 1RM. Coupe axiale stricte, séquence T1 en sang noir. Figure 23-12 IRM. Séquence de perfusion premier passage en 4 cavités. 
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récupération. Ces séquences utilisent une imagerie quasiment en 
temps réel et nécessitent une injection veineuse à fort débit d'une 
faible dose de sels de gadolinium (de l’ordre de 0,05 mmol/kg) : 

- une angiographie par résonance magnétique (angio-IRM) (écho 
de gradient T1 3D avec injection de gadolinium). Pour cette appli- 
cation, on utilise une détection automatique de bolus (Care Bolus”, 
Smart Prep”) sur une coupe unique placée de façon pertinente : 

_ des séquences dites de rehaussement tardif (viabilité) 
(Figure 23-13), destinées à identifier des zones de nécrose (analyse 
de l'extension en nombre de segments, analyse de la transmuralité), 
des nodules inflammatoires (myocardite) ou des inclusions fibreuses 
(cardiomyopathie hypertrophique) [22]. Les séquences sont pondé- 
rées en TI avec inversion-récupération en 3D, puis en 2D. Elles 
sont réalisées 10 à 15 minutes après l'injection de gadolinium (0,1 à 
0,2 mmol/kg) et nécessitent une optimisation de la mesure du temps 
d'inversion (TT). Cette optimisation peut être réalisée préalablement 
à l’aide d’une séquence monocoupe avec un temps d’inversion pro- 
gressivement croissant, qui teste la relaxation du myocarde (TT scou- 
ting, look locker). 

L'enregistrement ECG doit être optimal. Deux modes de synchro- 
nisation sont possibles. Le mode rétrospectif réalise une acquisition 
simultanée du signal et de l'ECG et procède à un tri secondaire des 
données. En mode prospectif, l’acquisition des images est déclen- 
chée par l'onde R. Le mode de synchronisation est choisi en fonc- 
tion du type de séquence. 


PLANS DE COUPE CONVENTIONNELS 
ET SPECIFIQUES DU CŒUR 


Les plans de coupe spécifiques du cœur viennent en complément 
des plans de coupe conventionnels [20]. 

Le plan axial est utile à l’analyse de la paroi du ventricule droit, 
de la bifurcation du tronc de l'artère pulmonaire et du péricarde dans 
le cadre des péricardites chroniques. 

Le plan sagittal est le plan d'élection pour l'étude de la voie 
d'éjection pulmonaire (infundibulum et tronc). 





Figure 23-13 1RM. Séquence de viabilité petit axe, médioventriculaire : 
prise de contraste sous-endocardique de la paroi latérale du ventricule 
gauche, correspondant à un infarctus du myocarde. 
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Le plan coronal est intéressant pour l'oreillette gauche et l’étude 
des afférences veineuses pulmonaires (notamment en rythmologie). 
Il est également utilisé pour analyser la racine de l'aorte. 

L'acquisition des plans de coupe spécifiques du cœur obéit à des 
règles strictes. Ces règles sont communes à toutes les méthodes 
d'imagerie cardiaque et doivent être observées afin de pouvoir com- 
parer les résultats obtenus par diverses modalités (échographie, iso- 
topes, ventriculographie radiologique). 

Les premières coupes (topogrammes) sont réalisées dans les trois 
plans anatomiques conventionnels. Elles sont suivies d'une série de 
trois coupes localisatrices, synchronisées dans le plan axial. 

Sur celui des plans axiaux passant par l’apex du ventricule gauche, 
on place un plan parallèle au septum interventriculaire passant par 
l’apex. On obtient alors une série d'images dans le plan vertical long 
axe (VLA, ou 2 cavités, en simple obliquité). 

Sur le plan VLA (Figure 23-14), on positionne un plan passant 
par l’apex, le milieu de la valve mitrale ou le centre de la paroi pos- 
térieure de l'oreillette gauche. On obtient une série d'images dite 
« pseudo 4 cavités ». 

Des plans VLA et pseudo 4 cavités, on déduit le petit axe (PA) 
(Figure 23-15). Les coupes sont placées orthogonalement au plan 
VLA et orthogonalement au septum interventriculaire sur la coupe 
« pseudo 4 cavités ». Il ne faut pas assimiler le PA et le plan de l'an- 
neau valvulaire mitral, leur obliquité étant différente. 

On positionne le plan 4 cavités vrai (Figure 23-16) (ou horizontal 
long axe [HLA]) en obliquant la coupe sur le PA en médioventri- 
culaire, de façon à joindre le muscle papillaire antérieur et l’angle 
de raccordement entre la paroi antérieure et la paroi inférieure du 
ventricule droit. 

L'analyse de la racine de l’aorte est essentielle. Elle repose sur l’as- 
sociation de deux plans essentiels, mais complexes et variables selon 
le morphotype ; le plan 3 cavités (ou chambre de chasse du ventricule 
gauche, LVOT dans la littérature anglo-saxonne) est repéré sur une 
coupe en PA passant par la base du ventricule gauche. Ce plan passe 
par la racine de l'aorte. La coupe obtenue est également la référence 
pour l'analyse d'un septum hypertrophique. De cette coupe 3 cavités, 
on peut déduire le grand axe coronal de l'aorte. De ces deux plans 
cumulés, on obtient une vue axiale de la valve aortique. 





Figure 23-14 IRM. Séquence ciné, plan vertical long axe (VLA) du 
ventricule gauche. 
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Figure 23-15 IRM. Séquence ciné, coupe petit axe (PA) médioventri- 
culaire. 


L'IRM cardiaque est devenue une technique mature au cours 
de ces dernières années grâce à l’arrivée en routine de nouvelles 
séquences très performantes pour l’analyse des phénomènes physio- 
logiques de base (cinétique, perfusion, viabilité). 

En France, l'IRM du cœur reste cependant largement sous-utilisée 
en raison d’un accès encore relativement limité aux équipements. 

La synergie avec le scanner multidétecteurs dans les services de 
radiologie devrait être un élément favorable à un plus grand dévelop- 
pement de l'IRM en cardiologie. 
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Figure 23-16 IRM. Séquence ciné, coupe 4 cavités médioventriculaire. 
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CARDIOPATHIES ISCHÉMIQUES 
Olivier VIGNAUX 


La maladie coronaire débute dans la première décennie de la 
vie par une dysfonction endothéliale avec prolifération de cellules 
musculaires lisses et accumulation de stries lipidiques dans la 
paroi des artères coronaires. À un stade plus évolué, ces lésions 
s’accompagnent d’une accumulation de cholestérol dans l’intima 
et la média, avec une chape fibreuse séparant ce corps lipidique 
de la lumière artérielle. Des processus inflammatoires avec migra- 
tion de macrophages et activation de métalloprotéases entraînent 
l’amincissement de cette chape fibreuse. En même temps, l’in- 
flammation provoque une fragilisation de la paroi artérielle avec 
élargissement vers l'extérieur, processus appelé remodelage posi- 
tif. Ce processus de remodelage positif explique que nombre de 
ces plaques athéromateuses peuvent être non visibles en corona- 
rographie conventionnelle (imagerie luminale) [36]. La rupture de 
plaque peut entraîner la formation d’un thrombus par migration 
plaquettaire du fait du contact du corps lipidique avec le flux san- 
guin, entraînant l'occlusion plus ou moins complète de la lumière 
artérielle (syndrome coronaire aigu). Les ruptures de plaques chro- 
niques et la cicatrisation entraînent des lésions fibrocalcifiées qui 
sont à l’origine d’un remodelage négatif avec rétrécissement de 
la lumière artérielle, lui-même responsable d'une ischémie myo- 
cardique. La tomodensitométrie multicoupe permet une étude non 
invasive des lésions athéromateuses coronaires à différents stades 
de leur évolution [9, 35]. L'IRM, quant à elle, étudie les consé- 
quences myocardiques d’une sténose coronaire (ischémie) ou de 
son occlusion (infarctus). 


TOMODENSITOMÉTRIE 


Détection des sténoses significatives 
des artères coronaires 


La sensibilité du coroscanner pour diagnostiquer les sténoses 
supérieures à 50 p. 100 varie suivant les auteurs entre 80 et 90 p. 100 
[9, 11, 21, 28, 34], mais le coroscanner conclut parfois par excès 
chez certains sujets. Cette notion, qui n'apparaît pas dans la sensi- 
bilité, est prise en compte dans la valeur prédictive positive qui est 
moins élevée. La différence entre une sténose de 40 et de 60 p. 100 
sur une artère de 2 à 3 mm est environ de 0,4 mm, ce qui est la 
résolution spatiale maximale de la tomodensitométrie. De la même 
façon, la lumière résiduelle pour une sténose supérieure à 50 p. 100 
sur une artère de 2 mm n’est souvent représentée que par deux ou 
trois voxels avec moyennage des densités de la plaque et du produit 
de contraste endoluminal. Cela explique l’aspect souvent hypodense 
et flou de la sténose, intéressant pour le diagnostic, mais dangereux 
pour une quantification précise. Cela est majoré dans les lésions 
calcifiées où il existe une surestimation des sténoses par effet de 
blooming, liée à l'hyperdensité qui déborde sur les pixels adjacents 
(minimisé par l'amélioration de la résolution spatiale). On ne retient 
ainsi comme significatives ou serrées (supérieures à 70 p. 100) dans 
les lésions calcifiées que celles qui font disparaître complètement la 
lumière sur les reconstructions orthogonales. Les méthodes de calcul 
automatisé du pourcentage de sténose ont une tendance à la suresti- 
mation, et il faut leur préférer le calcul de la lumière résiduelle sur 
les coupes orthogonales (serrée si elle est inférieure à 3 mm°). Il est 
préférable de donner une interprétation semi-quantitative (normal, 
sténose minime 0-30 p. 100, modérée 30-50 p. 100, intermédiaire 
50-70 p. 100 ou serrée de plus 70 p. 100) plutôt que chiffrée. Dans 
tous les cas, il faut analyser tous les segments coronaires, même les 
branches secondaires. Une sténose visible sur une artère de petit 
calibre comme une artère diagonale est souvent significative. Outre 
le degré de sténose, il faut toujours préciser, dans le compte rendu, 
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les caractéristiques de la paroi (calcification, composante fibrolipi- 
dique, plaque régulière ou irrégulière, concentrique ou excentrique) 
ainsi que le siège exact et l'extension aux bifurcations (Figures 24-1 
et 24-2). 

La sténose du tronc commun est une lésion à haut risque, parfois 
difficile à visualiser en coronarographie, notamment pour les lésions 
ostiales : chute des pressions (cathéter occlusif sur sténose), opacifi- 
cation lors du retrait de la sonde. Le scanner multicoupe a un intérêt 
majeur dans cette topographie : 

— confirmation et quantification de la sténose (intérêt des recons- 
tructions curvilignes et orthogonales) : significative si la lumière 
résiduelle est inférieure à 6 mm° ; 

- longueur, origine aortique ou post-ostiale, englobement ou non 
de la bifurcation ; 

— caractéristique de la plaque : composition fibrolipidique ou cal- 
cique, régulière ou non ; 

— suivi des patients avec des sténoses inférieures à 50 p. 100 ; 

— décision thérapeutique : pontage ou angioplastie (diamètre, 
longueur et position du stent). 


Stents coronaires 


La détection de la resténose intrastent, par les techniques non inva- 
sives, constitue un challenge difficile. Lorsque l’on analyse un stent 
coronaire en coroscanner, il faut effectuer une étude longitudinale 
le long de son grand axe, puis axiale en réalisant plusieurs coupes 
axiales le long de son grand axe. L'analyse de la lumière intrastent 
est plus difficile que celle des artères coronaires natives en raison du 
caractère métallique des mailles des stents (Figure 24-3). En effet, 
le métal est très absorbant pour les rayons X et produit des arte- 
facts de type volume partiel en augmentant l'épaisseur des mailles. 
Cette augmentation réduit artificiellement la lumière intrastent. Pour 
diminuer l'intensité de ces artefacts de volume partiel, on utilise des 
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filtres durs lors de la reconstruction des phases [6]. La prolifération 
néo-intimale responsable de la resténose intrastent se manifeste sous 
la forme d’une zone donnant un signal de faible densité, aux alen- 
tours de 70 plus ou moins 10 unités Hounsfield, ce qui correspond 
à la densité des plaques intermédiaires retrouvées à l'échographie 
endocoronaire [25]. Dans les stents dont la lumière est analysable, 
la possibilité de détecter la resténose est également fonction du dia- 
mètre des stents [35]. La sensibilité de détection de la resténose est 
de 86 p. 100 pour les 64 coupes [23]. Si l’on analyse la détection de 
la resténose intrastent au niveau du tronc commun, la sensibilité est 
de 100 p. 100, de même que la valeur prédictive négative [26]. 


Pontages 


La revascularisation coronaire par pontage est actuellement 
recommandée pour des patients présentant des lésions artérielles 
trop nombreuses ou trop complexes pour l’angioplastie. En cas de 
récidive douloureuse, le contrôle de leur perméabilité est habituel- 
lement fait par coronarographie, qui est la technique de référence. 
L'avènement des scanners multicoupe permet de proposer une alter- 
native diagnostique non invasive capable d'explorer la perméabilité 
et la qualité de l'ensemble des greffons coronaires avec des résultats 
très satisfaisants [29]. La dernière génération de scanners permet 
d'obtenir d'excellents résultats, principalement grâce à l’acquisi- 
tion d’un volume thoracique complet en haute résolution. Les pon- 
tages sont visibles dans 100 p. 100 des cas et les anastomoses dans 
94 p. 100 des cas, quelle que soit la fréquence cardiaque du patient. 
Ses performances sont une sensibilité de 98,7 p. 100, une spécificité 
de 89,3 p. 100, une valeur prédictive positive de 90 p. 100 et une 
valeur prédictive négative de 97,7 p. 100 [7]. La principale limite du 
coroscanner reste un défaut de visualisation des anastomoses et des 
sténoses, essentiellement en présence de clips métalliques adjacents 
aux greffons. Ils entraînent des artefacts de durcissement, avec une 








Figure 24-1 Sténose serrée de l’interventriculaire 
antérieure. Coroscanner VRT (a), MPR (b) et MIP (ce). 
Patient diabétique avec douleurs thoraciques atypiques. 
Infiltration athéromateuse avec plaque longue calcifiée du 
segment proximal, puis hypodense fibrolipidique sténo- 
sante du segment intermédiaire. 
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Figure 24-2 Patient tritronculaire. Coroscanner (VRT 
[a et b}, curviligne sur la marginale et la coronaire droite [e 
et d]}) réalisé devant des douleurs thoraciques atypiques et 
confrontation angiographique (e-g). Sténose serrée longue 
fibrocalcique de l’interventriculaire antérieure moyenne 
associée à une sténose bifocale de la marginale et de la 
coronaire droite (flèches). 
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perte d’information dans la lumière vasculaire. Il est alors souvent 
difficile de trancher entre un artefact ou une sténose. De plus, l’anas- 
tomose distale est l'endroit où l'artère est la plus grêle et la plus 
mobile. Les pontages artère thoracique interne-interventriculaire 
antérieure sont habituellement les mieux étudiés, car la partie apicale 
du cœur est la moins mobile et l'artère thoracique interne circule 
dans un trajet extra-anatomique, à distance du cœur. L'exploration 
du réseau natif est souvent très difficile chez les patients qui ont 
eu une revascularisation chirurgicale. Leurs artères coronaires pré- 
sentent des lésions athéromateuses évoluées, diffuses, souvent calci- 
fiées. Le score calcique d’Agatston est souvent élevé, or c'est l’une 
des principales limites du coroscanner. 


Principaux greffons et techniques de revascularisation 


On distingue deux grandes catégories de pontage selon la nature 
artérielle ou veineuse du substitut vasculaire utilisé. Les pontages 
artériels pédiculés utilisent les artères thoraciques internes gauche 
ou droite, collatérales de l'artère sous-clavière, qui sont détournées 
de leur trajet parasternal pour être anastomosées en aval d’une sté- 
nose. En cas d'insuffisance ou en complément des artères thora- 
ciques internes (revascularisations multiples, utilisation préalable, 
artères grêles ou athéromateuses..…), des substituts artériels ou vei- 
neux peuvent être prélevés comme greffons libres pour être inter- 
posés entre l'aorte et l'artère coronaire receveuse. L'artère gastro- 
épiploïque droite peut aussi être employée comme greffon pédiculé. 


Analyse des stents. Coroscanner VRT (a), 
VRT après extraction des cavités cardiaques (b) et MPR 
en filtre dur (€). Récidive douloureuse chez un patient avec 
des stents coronaires sur l’interventriculaire antérieure. Pas 
de resténose intrastent visible, mais sténose interstents. 
Pour diminuer l'intensité de ces artefacts de volume par- 
tiel, on utilise des filtres durs lors de la reconstruction des 
phases. (Images : courtoisie de Siemens.) 


Un pontage permet le plus souvent de revasculariser une seule 
artère coronaire. Dans certains cas, le chirurgien peut choisir de 
revasculariser plusieurs sites, soit en branchant un greffon libre sur 
le greffon principal avec un montage en « T » ou en « Y », soit 
en réalisant des anastomoses séquentielles. La perméabilité à long 
terme des pontages est étroitement liée au substitut utilisé et à la 
technique opératoire. La perméabilité à 10 ans des pontages thora- 
ciques internes anastomosés sur l'artère interventriculaire antérieure 
est supérieure à 90 p. 100. La perméabilité à 10 ans des ponts veineux 
est moins bonne, estimée entre 40 à 50 p. 100. Près de 20 p. 100 des 
occlusions de pontages veineux surviennent la première année [8]. 


Exploration angioscanographique 
des greffons coronaires 


La technique d'acquisition scanographique est comparable à celle 
utilisée pour l'exploration du réseau natif et dépend du nombre 
de détecteurs présents sur le scanner (Figure 24-4). Elle comporte 
quelques particularités, essentiellement liées au grand volume d’ex- 
ploration. 


Les pontages veineux ont souvent un grand diamètre, une relative 
immobilité et leur visualisation est excellente. Il existe toujours une 
disparité de calibre entre le diamètre du greffon veineux qui fait 4 
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Figure 24-4 Analyse des pontages. Coroscanner. Pontages artériel 
mammaire interne gauche (sur interventriculaire antérieure) et veineux 
(sur coronaire droite et circonflexe et marginale). (Image : courtoisie 
Siemens.) 


à 6 mm et l'artère réceptrice, souvent distale, dont le diamètre est 
proche de 1,5 mm. Ils sont sensibles à l’athérosclérose et certains 
greffons « vieillis » peuvent présenter un aspect mêlant sténoses et 
ectasies avec des plaques calcificiées : c’est la maladie du greffon. 
Des aspects de plicature ou de torsion sont parfois retrouvés. Ils doi- 
vent être signalés car 1ls sont possiblement responsables de ralentis- 
sements circulatoires. Le traitement d’une sténose veineuse se fait 
le plus souvent par angioplastie et il n’est pas rare de voir des stents 
en leur sein. 

Les pontages artériels sont d'un calibre sensiblement égal à celui 
des artères receveuses, proche de 2 mm. Les pontages artériels ne 
présentent pas un débit maximal d'emblée. Leur diamètre croît 
progressivement par remodelage positif. Ils sont souvent accompa- 
gnés le long de leur trajet par des clips métalliques qui ont servi à 
occlure les branches collatérales. Ces clips sont plus nombreux sur 
les artères musculaires que sur les artères thoraciques internes. Par 
les artefacts qu'ils entraînent, ils peuvent limiter l'interprétation de 
portions vasculaires, notamment anastomotiques. 


ASPECTS PATHOLOGIQUES 


Occlusions 


L'occlusion récente des pontages, notamment veineux, est 
facile à mettre en évidence [10]. On visualise un greffon dilaté à 
contenu hypodense ne se rehaussant pas après injection de produit 
de contraste. Parfois, un moignon proximal du pontage est opacifié, 
réalisant une image en cul-de-sac. Les occlusions des ponts artériels 
et veineux vues tardivement sont plus difficiles à mettre directement 
en évidence car le pont occlus s’est rétracté et n’est souvent plus 
individualisable. Les renseignements médicaux et le compte rendu 
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opératoire sont alors essentiels. Des signes indirects comme la pré- 
sence de clips, une irrégularité du contour aortique signant l’anasto- 
mose proximale ainsi que l'absence d'une artère thoracique interne 
en topographie parasternale sont alors à rechercher. 


Sténoses 


Elles sont habituellement situées au niveau du tiers distal des ponts 
artériels thoraciques internes, particulièrement à l’anastomose, où se 
développent près de 60 p. 100 des sténoses. La majeure partie des 
sténoses anastomotiques présentes au décours immédiat de l’inter- 
vention régresse ensuite. Des phénomènes inflammatoires seraient 
responsables d’un tel aspect [29]. En l'absence de symptomatologie, 
un contrôle à distance semble être la meilleure attitude. Les pontages 
veineux peuvent présenter des sténoses sur l'ensemble de leur trajet, 
sans cette prédominance distale caractéristique des ponts artériels 
thoraciques internes. 

L'analyse quantitative des sténoses doit préciser si la réduction 
de calibre est appréciée en fonction de la surface ou du diamètre 
vasculaire. 


Anomalie d'insertion 


Exceptionnellement, il peut y avoir une inadéquation entre le 
compte rendu opératoire et la description tomodensitométrique. 
C'est le cas lorsqu'une volumineuse collatérale est pontée en lieu 
et place de l'artère principale, par exemple une artère diagonale à la 
place de l’interventriculaire antérieure. 


IMAGERIE PAR RÉSONANCE MAGNÉTIQUE 


L'imagerie cardiaque par résonance magnétique est utilisée en 
routine clinique pour l'imagerie morphologique et fonctionnelle 
du cœur et des vaisseaux, avec un large champ d'applications dans 
la pathologie coronaire. Les applications validées en routine cli- 
nique de l’IRM cardiaque au cours de l’insuffisance coronaire sont 
représentées par l'analyse des volumes ventriculaires, de la fraction 
d’'éjection ventriculaire, de la masse myocardique et de la cinétique 
segmentaire ventriculaire. Plus récemment, l'imagerie dynamique 
de la perfusion myocardique au repos ou sous stimulation phar- 
macologique, et l'imagerie de la viabilité myocardique par TIRM 
de contraste au gadolinium ont trouvé des champs d'application et 
fournissent des renseignements très utiles à l'évaluation des patients 
présentant une pathologie cardiaque ischémique [16, 20, 24, 33, 38]. 


Anatomie cardiaque, volumes, masse 
et fonction ventriculaire 


Au cours des cardiomyopathies ischémiques, la sévérité de l'at- 
teinte myocardique se traduit à terme par un processus de remo- 
delage ventriculaire gauche. D’un point de vue morphologique, le 
remodelage ventriculaire correspond essentiellement à une dilata- 
tion progressive du ventricule gauche, à une diminution de la frac- 
tion d’éjection, à une hypertrophie compensatrice, à des modifica- 
tions de forme du ventricule (sphéricisation, anévrysme) et, parfois, 
à l'apparition ou à l'aggravation d’une insuffisance mitrale, secon- 
daire à la traction vers l'avant de l'appareil valvulaire et sous- 
valvulaire (tenting). Ainsi le volume télédiastolique et la fraction 
d'éjection ventriculaire gauche représentent-ils les deux facteurs 
pronostiques majeurs des cardiomyopathies ischémiques. L'IRM 
permet l’étude de l'anatomie cardiaque, des volumes, de la masse et 
de la fonction ventriculaire gauche et droite. Les séquences utilisées 
permettent l'imagerie cardiaque dynamique en mode ciné avec une 
bonne résolution spatiale et temporelle, tout en offrant un excellent 
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IRM, mode ciné (petit axe et long axe). L'utilisation d’une antenne 32 canaux (ligne du bas) à la place d’une antenne 16 canaux 
classique (ligne du haut) permet d'utiliser des facteurs d'accélération (croissant de gauche à droite) sans détériorer la qualité image (rapport signal sur 


bruit}, diminuant ainsi les temps d'acquisition. 


contraste entre le sang circulant (hypersignal) et le myocarde (hypo- 
signal) (Figure 24-5). Les logiciels permettent une mesure quanti- 
tative précise et rapide (environ 5 min) des paramètres de fonction 
ventriculaire gauche, de manière interactive semi-automatisée. Ainsi 
sont mesurés en routine clinique les volumes ventriculaires gauches 
(télédiastolique, télésystolique, volume d’éjection systolique), la 
masse ventriculaire gauche et la fraction d'éjection ventriculaire. Il 
est important d'indexer ces paramètres à la surface corporelle du 
patient. La méthode est précise car l'approche de ce type d'imagerie 
est tridimensionnelle, anatomique et ne requiert aucune hypothèse 
géométrique sur la forme des ventricules. La reproductibilité des 
mesures, d’un examen à l’autre et d’un opérateur à l’autre, est excel- 
lente pour les paramètres de fonction ventriculaire gauche et droite 
et supérieure à celle de l’échocardiographie. L'approche anatomique 
tridimensionnelle fait de l’IRM une technique précise et reproduc- 
tible, y compris lorsque le ventricule gauche est déformé, notamment 
par le processus de remodelage ventriculaire après la survenue d’un 
infarctus [12]. L'IRM permet également la détermination précise 
de la fonction contractile régionale ventriculaire par la mesure de 
l’épaississement myocardique segmentaire, aussi bien au niveau du 
ventricule gauche que droit. La segmentation de l’ American Heart 
Association en dix-sept segments myocardiques fait actuellement 
référence. L'IRM permet également le diagnostic des complications 
mécaniques après la survenue d'un syndrome coronaire aigu : citons 
le thrombus ventriculaire (Figure 24-6), la fuite mitrale, la rupture 
septale, l’épanchement péricardique et l’anévrysme ventriculaire. 


L'IRM de stress permet de mettre en évidence une ischémie myo- 


cardique réversible au cours d’un test de provocation [15, 30]. Il 





Thrombus intraventriculaire gauche en IRM 4 cavi- 
tés. IRM, 4 cavités en mode ciné (a) et avec rehaussement tardif (b). 
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s’agit soit de l'imagerie de la perfusion myocardique au cours d'une 
sumulation pharmacologique (adénosine ou dipyridamole), à la 
recherche d’un défect segmentaire, soit de l'analyse de la fonction 
ventriculaire gauche segmentaire en ciné-IRM sous perfusion de 
doses croissantes de dobutamine [31]. Dans tous les cas, l'examen 
doit se dérouler dans des conditions optimales de sécurité. Comme 
pour tout examen de stress en cardiologie, les recommandations sont 
les suivantes : présence d'un médecin formé aux techniques de res- 
suscitation cardiorespiratoire ; matériel de réanimation à proximité, 
dont un défibrillateur ; réalisation d’un tracé d'électrocardiogramme 
12 dérivations avant et après l'examen ; surveillance de la pression 
artérielle ; monitoring continu d’au moins une dérivation électrocar- 
diographique ; possibilité de communication avec le patient. 


IRM de perfusion myocardique au cours du stress 


Les séquences dynamiques d'imagerie de la perfusion myocar- 
dique permettent d'acquérir 6 à 8 niveaux de coupes tous les 2 batte- 
ments cardiaques, de manière continue au cours de la minute suivant 
l'injection de gadolinium (0,05 à 0,1 mmol/kg IV, 4-5 m/s) [13]. 
L'imagerie est de bonne qualité, avec une couverture anatomique 
complète du ventricule gauche et une bonne résolution spatiale 
(environ 2 x 2 mm° dans le plan de l’image). La résolution tempo- 
relle permet de visualiser et d'étudier la cinétique de distribution 
myocardique du gadolinium au cours du premier passage myocar- 
dique et jusqu'à l'équilibre, directement reliée à la perfusion myo- 
cardique. Le protocole peut comporter une première étude de la 
perfusion sous stress pharmacologique, puis une imagerie de la per- 
fusion au repos est réalisée 15 à 20 minutes plus tard avec la même 
dose de gadolinium. Ce type de protocole offre l'avantage de rendre 
plus aisée la reconnaissance de certains artefacts de susceptibilité 
(off-resonance), notamment au niveau du septum basal. Cependant, 
il est démontré qu'un protocole d'imagerie acquis uniquement au 
cours du stress offre une efficacité diagnostique comparable. Dans 
tous les cas, les images sont confrontées aux images acquises tardi- 
vement à la recherche d’un rehaussement tardif, afin de préciser la 
présence éventuelle d'un infarctus du myocarde constitué au sein du 
territoire hypoperfusé au cours du stress. La présence d’une isché- 
mie myocardique provoquée est identifiée en cas d’hyposignal au 
cours du stress associé à une absence de rehaussement tardif au sein 
du segment myocardique considéré. 

L'adénosine offre l’avantage d'une demi-vie plasmatique très 
courte de 10 secondes, permettant une cessation des effets phar- 
macologiques et indésirables très rapidement après la fin de la 
perfusion. Les principaux effets indésirables sont une sensation 
de constriction thoracique, de dyspnée, un flush, des céphalées, 
des douleurs abdominales, des vertiges. Les contre-indications 
sont représentées par un bloc auriculoventriculaire sur l'ECG de 
base, un syndrome bronchique obstructif en raison du risque de 
bronchospasme induit par la molécule. L’imagerie de perfusion est 
réalisée pendant une perfusion continue à débit constant (140 ug/ 
kg/min), démarrée 2 à 3 minutes avant l'injection de gadolinium 
et poursuivie jusqu'à la fin de l'imagerie de perfusion. Les effets 
indésirables éventuels disparaissent rapidement à l'arrêt de la per- 
fusion. Il n’en va pas de même pour le dipyridamole. L'imagerie 
est réalisée 3 à 4 minutes après une injection intraveineuse lente 
sur 3 minutes. Les effets pharmacologiques du dipyridamole peu- 
vent être rémanents longtemps après l'arrêt de l'injection et il est 
préférable de les neutraliser par une injection lente d’aminophyl- 
line à la fin de l'examen. Les effets secondaires les plus classiques 
du dipyridamole sont identiques à ceux de l'adénosine, avec par- 
fois des réactions vagales comportant bradycardie et hypotension. 
Les contre-indications cardiovasculaires au stress doivent être 
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systématiquement recherchées : rétrécissement aortique serré, 
cardiomyopathie obstructive. Ces agents pharmacologiques ne 
doivent pas être utilisés en cas de sténose carotidienne bilatérale 
serrée, d’antécédent récent (< 3 mois) d'accident ischémique céré- 
brovasculaire et d'asthme ou de syndrome obstructif bronchique 
sévère. L'IRM de stress est réalisée en 30 à 40 minutes, en une 
seule séance. Elle comporte systématiquement l'imagerie en mode 
ciné de la fonction ventriculaire, l'imagerie de perfusion au cours 
du stress et l'imagerie de rehaussement tardif. L’imagerie de per- 
fusion au cours du stress étudie le premier passage myocardique 
de l'agent de contraste ; l'acquisition des 6-8 coupes est répétée 
32 à 40 fois en général, soit 64 à 80 intervalles RR (environ 1 mn 
d'acquisition en tout). La sécurité de ce type d'examen est équi- 
valente à celle de la scintigraphie myocardique de stress pharma- 
cologique, dès lors que les mesures de précaution habituelles sont 
respectées. 

L'interprétation des images peut être visuelle, à la recherche de 
segments myocardiques hypoperfusés lors du stress pharmacolo- 
gique (hyposignal), par comparaison aux segments normalement per- 
fusés (Figure 24-7). L'un des écueils les plus fréquents lors de l’inter- 
prétation de l'examen est la survenue possible d'un artefact, prédo- 
minant au niveau du septum interventriculare, plus particulièrement 
au niveau de sa portion basale. Cet artefact se traduit par l'existence 
d'un anneau en hyposignal au niveau de la région sous-endocardique. 
Toutefois, cet anneau se prolonge souvent vers les régions inférieure, 
latérale ou antérieure, et l’hyposignal est moins marqué qu’en cas 





Figure 24-7 Ischémie myocardique. IRM de perfusion au cours du 
stress. La présence d’une ischémie myocardique provoquée est identifiée 
en cas d'hyposignal au cours du stress, associé à une absence de rehaus- 
sement tardif au sein du segment myocardique considéré. Perfusion pre- 
mier passage en petit axe (a) et grand axe (b) après adénosine, montrant 
un défect antéro-apical (sténose de l’interventriculaire antérieure distale 
en Coronarographie). 
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d'ischémie. Cette anomalie de signal ne correspond pas à un terri- 
toire coronaire systématisé. Il est possible de minimiser cet artefact 
en n'utilisant pas des doses trop fortes de gadolinium pour l'étude 
dynamique de la perfusion. Les recommandations fixent ces doses 
à 0,05 ou 0,1 mM avec un débit constant de 3 à 5 ml/s. L'analyse 
visuelle est la plus utilisée en pratique clinique. Cependant, tout 
comme pour la scintigraphie, la perfusion s'analyse de manière rela- 
tive par rapport aux segments myocardiques adjacents. Ainsi est-il 
théoriquement possible de ne pas visualiser de déficit segmentaire du 
signal en cas de sténoses coronaires tritronculaires équilibrées. Ces 
écueils ont conduit au développement d'outils d'analyse quantitative 
ou semi-quantitative informatisée, établissant les courbes de l'inten- 
sité du signal myocardique par secteur en fonction du temps [32]. 
Le ciné-IRM (anatomie, volumes, fonction, masse) précède le stress 
pharmacologique, et une étude de viabilité (rehaussement tardif) est 
systématiquement réalisée 10 à 15 minutes après l'injection de gado- 
linium, apportant de nombreuses informations complémentaires. 

Les études cliniques récentes montrent la très bonne valeur diag- 
nostique de cette technique par comparaison à l’angiographie coro- 
naire conventionnelle, à la tomographie par émission de positons et 
à la scintigraphie monophotonique [32, 37,41]. La mise en évidence 
d’un défaut de perfusion myocardique (hyposignal) au cours d’un 
stress pharmacologique (adénosine, 140 ug/kg/min, ou dipyrida- 
mole, 0,56-0,84 mg/kg) a une sensibilité et une spécificité équiva- 
lentes à la tomographie par émission de positons pour le diagnostic 
d'insuffisance coronaire, en retenant l’angiographie conventionnelle 
comme méthode de référence. Les études comparatives par rapport à 
la scintigraphie ont permis de démontrer que la valeur diagnostique 
de l'IRM de perfusion au cours du stress est au moins équivalente à 
celle de la scintigraphie myocardique ou de l’échocardiographie de 
stress. La valeur diagnostique de l’IRM de stress pour la mise en évi- 
dence d’une insuffisance coronaire est encore améliorée si l'examen 
comporte une étude systématique complémentaire du rehaussement 
tardif 10 à 15 minutes après l'injection de gadolinium. 


Ciné-IRM de stress sous dobutamine 


L'étude de la fonction ventriculaire gauche régionale segmentaire 
par ciné-IRM sous dobutamine est validée pour la détection d'une 
ischémie myocardique, par comparaison à l’échocardiographie de 
stress [12, 27, 40]. Le protocole complet de stress pharmacologique 
sous dobutamine est réalisable dans des conditions de sécurité équi- 
valentes à celles de l'échocardiographie (40-50 ug/kg/min, + 1 mg 
d'atropine, > 85 p. 100 de la fréquence cardiaque maximale théo- 
rique). Les bétabloquants doivent être arrêtés au moins 48 heures 
avant l'examen. Les images sont acquises à chaque palier de dose, 
| minute après la modification du débit. À chaque palier, l'ensemble 
des vues est acquis en moins de 2 minutes. La cinétique myocar- 
dique segmentaire est gradée ainsi : normokinétique : 0 ; hypokiné- 
tique : 1 ; akinétique : 2 ; dyskinétique : 3. L’ischémie myocardique 
provoquée se traduit par l'apparition d’un trouble de cinétique seg- 
mentaire au niveau d'au moins 2 segments myocardiques contigus 
ou par la dégradation d’au moins 1 point du score de cinétique seg- 
mentaire au niveau d'au moins deux segments contigus. L'évolution 
d'une akinésie vers une dyskinésie lors du stress ne signifie pas la 
présence d'une ischémie. L'IRM offre une meilleure détection des 
contours myocardiques, une meilleure reproductibilité d'analyse de 
la fonction ventriculaire gauche régionale et n’est pas limitée par 
les problèmes d'atténuation acoustique. L'efficacité diagnostique, 
en prenant l’angiographie conventionnelle comme méthode de réfé- 
rence, est au moins équivalente, voire supérieure à celle de l’écho- 
cardiographie de stress (sensibilité pour la détection d'une isché- 
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mie myocardique de 86 versus 74 p. 100, spécificité de 86 versus 
70 p. 100) [27]. 

Les effets secondaires les plus fréquents sont des palpitations, une 
dyspnée, une oppression thoracique et l'anxiété. La demi-vie de la 
dobutamine est brève. Ces effets cessent en quelques minutes après 
l’arrêt de la perfusion, et d'autant plus rapidement si l’on injecte un 
bêtabloquant. Les contre-indications à la perfusion de fortes doses 
de dobutamine sont un rétrécissement aortique serré, une cardio- 
myopathie obstructive, des troubles du rythme ventriculaire graves 
et une sténose mitrale serrée. Le test est arrêté si l’on met en évi- 
dence l'apparition ou l’aggravation d’un trouble de cinétique seg- 
mentaire, et ce, d'autant plus qu'il s'accompagne de la douleur angi- 
neuse clinique. Un électrocardiogramme est alors réalisé rapidement 
en dehors de l’aimant. La perfusion de dobutamine est arrêtée et un 
bêtabloquant est injecté. Le patient reste sous surveillance jusqu'à la 
disparition complète des symptômes et à la normalisation de l’élec- 
trocardiogramme. Les autres motifs d'arrêt de l'examen sont des 
effets secondaires mal tolérés, une chute de pression artérielle au 
cours du stress supérieure à 20 mmHg, des extrasystoles ventricu- 
laires polymorphes avec formes répétitives et un trouble du rythme 
ventriculaire soutenu. Les critères de gravité en cas de positivité sont 
un large territoire asynergique, une chute de pression artérielle, une 
tachycardie ventriculaire soutenue ou une fibrillation ventriculaire, 


Détection de la viabilité myocardique 


De manière unique, l'IRM permet l'imagerie en haute résolution 
de l’infarctus du myocarde, quelle que soit son ancienneté [14]. 

Elle permet ainsi la détermination précise de la taille de l’infarc- 
tus, sa localisation et son extension transmurale. Parce que la taille 
de l’infarctus du myocarde est le facteur pronostique déterminant, 





Fiqure 24-8 Viabilité myocardique après infarctus (occlusion de 
l'artère coronaire droite). IRM de contraste, séquence de rehausse- 
ment tardif. Nécrose inféro-latérale dont la transmuralité est supérieure 
à 75 p. 100. 
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l'IRM est une technique qui revêt un intérêt majeur pour stratifier 
le risque et déterminer le pronostic en post-infarctus. La possibilité 
nouvelle de visualiser directement le myocarde nécrosé procure des 
informations directes essentielles sur l'extension du tissu infarci au 
sein de segments myocardiques dysfonctionnels. Ainsi l'IRM de 
contraste est-elle largement utilisée pour détecter la viabilité myo- 
cardique (Figure 24-8). 

À côté des techniques dites de rehaussement tardif permettant 
de visualiser l’infarctus du myocarde 10 à 15 minutes après l’in- 
jection de gadolinium, l'étude de la réserve inotrope sous faible 
dose de dobutamine permet de mettre en évidence un recrute- 
ment des myocytes dysfonctionnels, mais viables, au sein d’un 
territoire myocardique asynergique. La mise en évidence d’une 
réserve inotrope locale sous faible dose de dobutamine et, a 
fortiori, d’une réponse de type biphasique à forte dose (dégra- 
dation secondaire de la cinétique segmentaire myocardique à 
forte dose), est prédictive d'une amélioration fonctionnelle après 
revascularisation myocardique et donc de la présence d’une via- 
bilité tissulaire. 


Imagerie pondérée en T2 au décours d'une ischémie 
myocardique aiguë 


Les données de spectroscopie ou d'IRM ex vivo ont démontré 
que le temps de relaxation T2 (spin-spin) augmente rapidement 
au cours des premières heures suivant la survenue d'une isché- 
mie myocardique aiguë. Cet accroissement du temps de relaxation 
T2 est principalement lié à l'augmentation du contenu en eau au 
sein du tissu myocardique siège d'une ischémie aiguë ou d’un 
infarctus. Cette augmentation du contenu en eau est elle-même 
secondaire aux ruptures des membranes myocytaires. L'infarctus 
aigu du myocarde apparaît en hypersignal sur les images en 
écho de spin rapide en sang noir pondérées en T2 (Figure 24-9). 
L'hypersignal est lié à la présence d’un œdème tissulaire à la 
phase aiguë de l'infarctus. Ainsi l'étendue de l'hypersignal sures- 
time-t-elle la taille réelle de l’infarctus en incluant tout ou par- 
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tie de la zone à risque [42]. Lorsqu'il est présent, l’hypersignal 
T2 peut persister jusqu'à 3 semaines environ après la survenue 
de l'épisode aigu. L'imagerie écho de spin T2 en sang noir peut 
être utile à titre diagnostique, pour mettre en évidence une zone 
myocardique ischémique à risque, alors même que le processus 
menant à la nécrose a avorté spontanément (reperfusion coronaire 
précoce et spontanée) ou grâce à une prompte intervention théra- 
peutique. Dans ces cas particuliers, l'imagerie T2 met en évidence 
un hypersignal lié à l’œdème myocardique, mais sans réhausse- 
ment tardif sur les images acquises 10 minutes après l'injection 
de gadolinium. 


IRM de rehaussement tardif 


Durant les 10 à 15 minutes suivant son injection, le gadolinium 
se distribue dans le secteur extravasculaire et s’accumule dans la 
zone de l’infarctus (secteur interstitiel augmenté, lavage myocar- 
dique ralenti), apparaissant ainsi en hypersignal sur les séquences 
en inversion-récupération. Ces séquences ont pour but d'annuler 
le signal du myocarde non nécrosé par une bonne adaptation du 
temps d’inversion et de favoriser ainsi le contraste entre l’infarc- 
tus et le myocarde non nécrosé (voir Figure 24-9), L'IRM permet 
de déterminer l'extension de la nécrose au sein de la paroi myo- 
cardique, du sous-endocarde vers le sous-épicarde, en cinq caté- 
gories : O0, 1-25, 26-50, 51-75 et 76-100 p. 100. Pour un secteur 
myocardique donné, la probabilité de récupération fonctionnelle 
au décours d’un syndrome coronaire aigu est inversement corrélée 
au degré d'extension transmurale de la nécrose [12]. Cette image- 
rie directe en haute résolution de l’infarctus du myocarde est très 
sensible et permet la détection des petits infarctus non transmu- 
raux ainsi que des nécroses de l'appareil sous-valvulaire. Cette 
technique permet de mettre en évidence l'extension fréquente à 
la paroi diaphragmatique du ventricule droit à partir des nécroses 
inférieures, alors même que l'examen clinique, l'ECG et l'écho- 
cardiographie ne montrent aucun signe d'atteinte du ventricule 
droit. La supériorité de l’IRM par rapport aux méthodes scinti- 





Figure 24-9 Infarctus du myocarde antéroseptal à la phase aiguë. IRM. a) Hypersignal T2 lié à l'œdème. b) Rehaussement tardif 


correspondant. 


graphiques est démontrée, notamment pour la mise en évidence 
des nécroses sous-endocardiques [14, 27]. Ainsi la technique du 
rehaussement tardif par l’IRM de contraste se positionne-t-elle 
comme une méthode de référence clinique pour la détection de la 
viabilité myocardique [22]. 

Les images acquises tardivement en IRM de contraste peuvent 
aider au diagnostic de certaines complications après la survenue 
d’un infarctus. L'existence d’une déformation des contours dias- 
toliques ventriculaires gauches associée à une dyskinésie soulève 
parfois le problème du diagnostic différentiel entre vrai et faux 
anévrysme ventriculaire. De manière analogue à l’échocardiogra- 
phie, l'IRM permet d'analyser deux éléments importants que sont 
la largeur du collet et l’existence éventuelle d’un jet turbulent à 
partir de la cavité ventriculaire en direction de la poche anévrys- 
male. Un collet étroit associé à un jet turbulent se dirigeant vers la 
cavité anévrysmale est en faveur du diagnostic de faux anévrysme. 
Mais le diagnostic reste parfois incertain, et la technique du rehaus- 

ment tardif permet alors de trancher par l’étude de la distribution 
du gadolinium au sein de la paroi anévrysmale. En cas de faux 
anévrysme, la paroi est constituée de péricarde et l’on n’observe 
pas de rehaussement tardif de la paroi après injection de l’agent de 
contraste. À l'inverse, la paroi du vrai anévrysme est composée de 
fibrose (infarctus ancien). offrant un secteur de distribution accru 
au gadolinium (diffusion extravasculaire). L'anévrysme vrai est 
caractérisé par un rehaussement tardif de sa paroi 10 minutes après 
injection du gadolinium. 

La résolution spatiale et la qualité du contraste, notamment entre 
le sang circulant, la paroi myocardique et un éventuel thrombus, 
permettent la détection des thrombi intraventriculaires avec une 
grande sensibilité, y compris pour des thrombi de petite taille. Dans 
cette indication, l'IRM ne connaît pas les mêmes limites que l’écho- 
cardiographie pour l'exploration de la pointe du ventricule et des 
thrombi apicaux. 
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CONCLUSION 


Les indications de l'IRM cardiaque chez les patients souffrant 
d'insuffisance coronaire deviennent de plus en plus nombreuses. 
Il s'agit d’ores et déjà d’une technique de première ligne pour 
l'analyse de la fonction ventriculaire et pour la détection de la 
viabilité myocardique par la méthode du rehaussement tardif en 
IRM de contraste. L'IRM de stress, par l’imagerie de perfusion 
ou le ciné-IRM sous dobutamine, offre une alternative validée 
à la scintigraphie myocardique de stress ou à l’échocardiogra- 
phie de stress, en tant qu'examen de seconde ligne si l'épreuve 
d'effort n’est pas contributive au diagnostic. L’IRM revêt une 
excellente valeur pronostique au décours d'un infarctus aigu 
par la mise en évidence d’une obstruction microvasculaire, par 
la détermination de la taille de l’infarctus et par l'analyse de 
la fonction ventriculaire gauche. Une IRM de stress négative 
comporte une excellente valeur prédictive négative. L’imagerie 
angiographique des coronaires reste du domaine de la tomoden- 
sitométrie, et l’angio-IRM des artères coronaires n’a volontaire- 
ment pas été abordée, même si les progrès technologiques récents 
sont prometteurs. Ces divers atouts font de l’'IRM cardiaque une 
technique dont l'implantation est désormais réelle en France et 
dont l'expansion rapide est inéluctable, dans le but d'améliorer 
encore la prise en charge des patients souffrant de pathologies 
cardiaques ischémiques. 
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VAVULOPATHIES 
Daniel SZWARC et Olivier VIGNAUX 


L'échographie-Doppler est actuellement la méthode de référence 
pour effectuer le bilan des valvulopathies. Elle permet de préciser le 
mécanisme, l’étiologie, la sévérité de l’anomalie valvulaire et d’ap- 
précier le retentissement sur les cavités cardiaques et les perturba- 
tions hémodynamiques qui en résultent. L'examen tomodensitomé- 
trique apporte des informations précises sur le volume des cavités 
ventriculaires et la masse myocardique, en rapport avec l’obstruc- 
tion valvulaire et la régurgitation [47]. En outre, la tomodensitomé- 
trie visualise et quantifie parfaitement les calcifications de l'anneau 
et des feuillets valvulaires, éléments importants pour déterminer la 
présence de la maladie et évaluer la signification du dysfonction- 
nement valvulaire [61]. Bien que la tomodensitométrie ne soit en 
aucun cas la première modalité diagnostique à être employée dans 
le bilan de la valvulopathie, cette technique complémentaire de la 
clinique et de l'échocardiographie permet d'apprécier la sévérité de 
l'atteinte valvulaire et ses conséquences sur la fonction cardiaque. 
L'imagerie par résonance magnétique (IRM) donne des informa- 
tions très précises sur la fonction valvulaire, tant sur les sténoses que 
sur les régurgitations. Elle peut également apprécier de façon fiable 
la fonction ventriculaire, tout en précisant l'anatomie vasculaire et 
cardiaque. 


VALVE MITRALE 


L'appareil valvulaire mitral est constitué de l’anneau mitral, des 
deux valves, des cordages, des muscles papillaires et des segments 
myocardiques adjacents. 


Rétrécissement mitral (Figure 24-10) 


Le rétrécissement mitral, en dehors des rares cas de rétrécisse- 
ments mitraux congénitaux, est une séquelle tardive d’une infection 
streptococcique, le plus souvent d’un rhumatisme articulaire aigu. 


Radiographie du thorax 


On recherche l'aspect en double bosse de l’arc moyen gauche en 
rapport avec l’hypertrophie auriculaire gauche et la dilatation atriale 
gauche. Le double contour du bord droit est également lié à l'hyper- 
trophie atriale gauche. La surélévation de la bronche souche gauche 
et les calcifications mitrales sont observées. 


Échographie transthoracique 


Diagnostic positif. L'épaississement valvulaire prédomine à l'ex- 
trémité des feuillets valvulaires. 

La valve mitrale antérieure est déformée, en « crosse de hockey », 
et la valve postérieure est rétractée, peu mobile. 

On apprécie la forme de l’orifice mitral et l’on mesure la surface 
anatomique. On recherche systématiquement un thrombus dans le 
massif auriculaire gauche. 

En Doppler continu et pulsé, le flux transmitral est rapide, avec 
une vélocité maximale protodiastolique en général supérieure à 
1,50 ms, un gradient moyen supérieur à 3 mmHg et des modifica- 
tions morphologiques du flux variables en fonction de la sévérité du 
rétrécissement mitral. 
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Rétrécissement mitral. Radiographie de thorax de face (a) et tomodensitométrie thoracique, coupe axiale (b), montrant une dilatation 
atriale gauche et une hypertrophie ventriculaire gauche. Epaississement et calcifications valvulaires mitrales. Echographie (ec) et Doppler (d) valvu- 
laires, évaluant la sténose valvulaire bidimensionnelle et son retentissement hémodynamique. 


L'analyse de l'appareil valvulaire mitral est très importante, car 
elle conditionne le geste qui sera proposé si le rétrécissement mitral 
est serré. On recherche des calcifications au niveau des commis- 
sures ou du corps valvulaire et l’on apprécie la mobilité de la grande 
valve mitrale dans sa portion moyenne. La longueur des cordages est 
mesurée en coupes parasternale et apicale : une valeur inférieure à 
10 mm est en faveur de lésions sévères. 

Quantification. L’'écho-Doppler transthoracique est actuellement 
l'examen de référence pour quantifier un rétrécissement mitral. 
Cette quantification est fondée sur le calcul de la surface mitrale, 
du gradient auriculoventriculaire et sur l'appréciation du retentis- 
sement de la valvulopathie sur l'oreillette gauche et les pressions 
artérielles pulmonaires. Une surface inférieure à 1 cm°, un gradient 
moyen OG-VG supérieur à 10 mmH£g et une pression artérielle pul- 
monaire systolique (PAPSs) de repos supérieure à 50 mmH£g sont des 
paramètres en faveur d’un rétrécissement mitral serré [46]. 


Tomodensitométrie cardiaque 


La tomodensitométrie a la possibilité de fournir une planimétrie 
fiable de la surface mitrale [55]. Elle peut être recommandée chez 
les patients ayant une mauvaise fenêtre acoustique, ce d'autant que 
l'acquisition est rapide et les mesures faciles et reproductibles. La 


seule limite est le nombre important de patients en arythmie sinu- 
sale par fibrillation auriculaire dans cette population, ce qui limite le 
pourcentage d'examens réalisables. 

La tomodensitométrie apporte en outre des informations impor- 
tantes sur les calcifications des feuillets et de l'anneau, bien corré- 
lées à la sévérité du rétrécissement mitral [60]. 


IRM cardiaque 


La présence d’une sténose valvulaire peut être identifiée par la 
chute de signal vue sur les séquences de ciné-IRM. Les séquences 
de vélocité peuvent ensuite être utilisées pour apprécier de façon 
précise le pic de vélocité à travers la valve pour quantifier la sévérité 
de la sténose. 

Les mesures du pic de vélocité en IRM à travers la valve mitrale 
(coupes petit axe sous la valve mitrale) sont bien corrélées aux 
mesures Doppler en échocardiographie [52]. 


Insuffisance mitrale (Figure 24-11) 


Étiologie 


L'insuffisance mitrale dystrophique est actuellement l’étiologie 


qui prédomine dans les pays occidentaux. On distingue les dégé- 
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nérescences myxoïdes et les dégénérescences fibro-élastiques. 
L'insuffisance mitrale rhumatismale est le plus souvent une maladie 
mitrale associant sténose et fuite. 

Le diagnostic d'insuffisance mitrale des endocardites infectieuses 
repose sur la mise en évidence de végétations. 

L'insuffisance mitrale ischémique peut être aiguë par rupture 
totale ou partielle d’un pilier. L’insuffisance mitrale par calcification 
est fréquente chez le sujet âgé, chez les hémodialysés et dans les 
rétrécissements aortiques calcifiés. 

L'insuffisance mitrale « fonctionnelle » est diagnostiquée en 
l'absence d'atteinte valvulaire, dans les dilatations ventriculaires 
gauches associées ou non à une dilatation de l'anneau mitral. 


Échographie transthoracique 


Elle assure le diagnostic positif, précise l'étiologie, les méca- 
nismes et le retentissement sur les cavités gauches, quantifie de 
manière fiable, la valvulopathie et permet de définir le type de geste 
chirurgical chez les patients qui nécessitent une intervention. 

La perte de coaptation valvulaire détermine la fuite valvulaire 
mitrale. 

On décrit trois types de dysfonctions selon les mouvements val- 
vulaires systoliques : 

- le type I où le jeu valvulaire est normal. Il s’agit des insuf- 
fisances mitrales fonctionnelles secondaires au remodelage ventri- 
culaire gauche et à la dilatation de l'anneau mitral ou liées à une 
perforation valvulaire ; 

- le type Il où l'amplitude du mouvement de l'une ou des deux 
valves est augmentée. Il s’agit des prolapsus par rupture ou élonga- 
tion des cordages et/ou des piliers ;: 

- le type II qui correspond aux insuffisances mitrales dites 
restrictives, où le jeu valvulaire est limité. On le rencontre dans la 
pathologie rhumatismale et ischémique, quand il existe en systole 
une lecture insuffisante du bord libre de l’un ou des deux feuillets. 
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Insuffisance mitrale. a) Mode Doppler 
couleur et pulsé. b) Séquence ciné-IRM, coupe 4 cavités. 
Flux d'insuffisance mitrale, hyposignal intra-auriculaire 
gauche. 


Cette classification utilisée par l’échographiste fournit au chirurgien 
les renseignements qu'il attend. 

Diagnostic positif : 

+ Échographie 2D. On recherche une perte de coaptation sys- 
tolique des deux feuillets mitraux. La surcharge volumétrique du 
ventricule gauche rencontrée dans les insuffisances mitrales sévères 
n’est pas spécifique. 

+ Doppler. Le jet intra-auriculaire gauche d'insuffisance mitrale 
est en mosaïque couleur, En Doppler pulsé, l'insuffisance mitrale se 
manifeste par un signal systolique, rétromitral, s'inscrivant dans les 
positivités et les négativités, en raison des hautes vitesses du flux. 

En Doppler continu, le flux d'insuffisance mitrale est le plus 
souvent holosystolique, négatif par voie apicale, avec une vitesse 
maximale proche de 5 m/s, étroitement liée au gradient de pression 
systolique VG-0G. 

La sévérité de l'insuffisance mitrale est un facteur pronostique 
majeur que l'insuffisance mitrale soit organique ou liée à une dys- 
fonction ventriculaire gauche. 

+ Doppler couleur. La surface maximale du jet dans l'oreillette 
gauche en Doppler couleur ou le rapport surface du jet/surface de 
l'oreillette gauche est souvent utilisé pour quantifier l'insuffisance 
mitrale. 

La vena contracta se définit comme la partie la plus étroite du jet 
couleur, à la jonction entre la zona contracta et le jet régurgité, immé- 
diatement en aval de l’onifice régurgitant. La quantification est centrée 
sur l’analyse de la zona contracta [62]. Cette méthode est fiable d’utili- 
sation rapide, nécessite un apprentissage relativement court et demeure 
valide en présence d’une arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire 
(ACFA) et d'un rétrécissement mitral associé [59]. Elle conduit à la 
détermination de la surface de l’orifice régurgitant (SOR) de l’insuffi- 
sance mitrale et du volume régurgité par battement (VR) [57]. 

+ Doppler quantitatif. L'échographie transthoracique permet 
d'enregistrer en Doppler pulsé le flux veineux pulmonaire (FVP). 
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Chez les patients porteurs d’une insuffisance mitrale sévère, la com- 
posante systolique du flux veineux pulmonaire s'inverse. 


Apport de l'échographie transæsophagienne 


La quantification en échographie transæsophagienne repose sur la 
mesure du diamètre du jet au niveau de la vena contracta, la méthode 
de la zona contracta et l’analyse du flux veineux pulmonaire. La 
mesure du diamètre de la vena contracta est plus fiable, plus repro- 
ductible et plus facile par échographie transæsophagienne en raison 
d’une résolution supérieure. L'échographie transæsophagienne per- 
met de recherche une inversion systolique du flux veineux pulmo- 
naire dans les quatre veines, ce qui rend cette méthode très sensible 
et très spécifique (Tableau 24-T). 


Tomodensitométrie cardiaque 


La méthode la plus fiable en tomodensitométrie est de comparer 
le débit antérograde dans l'aorte ascendante au volume d'éjection 
ventriculaire gauche [60], ce qui rend la tomodensitométrie com- 
pliquée à réaliser dans cette pathologie. Plus récemment, il a été 
montré que la mesure de l’orifice régurgitant en systole était bien 
corrélée aux mesures du volume régurgitant en échocardiographie 
[44]. 


IRM 


L'IRM a l'avantage de pouvoir être utilisée chez les patients avec 
une mauvaise fenêtre acoustique. Il y a trois méthodes pour quanti- 
fier le flux de régurgitation mitrale en IRM : 

— pour les flux de régurgitation isolés, la mesure du volume ven- 
triculaire est une méthode précise pour quantifier le flux de régur- 
gitation [53] ; 

- quand une autre pathologie valvulaire est présente, le volume 
de régurgitation mitrale peut être calculé sur le volume d'éjection 
ventriculaire gauche et les mesures de vélocité en contraste de phase 
dans l'aorte ; 

— la troisième méthode pour quantifier la régurgitation mitrale 
inclut le calcul de la différence entre le remplissage et l’éjection 
ventriculaire [51]. Les mesures de vélocité dans l'aorte ascen- 
dante peuvent être utilisées pour déterminer l’éjection ventriculaire 
alors que les mesures de vélocité dans l’anneau valvulaire mitral 
en diastole peuvent être employées pour apprécier le remplissage. 


Tableau 244 Paramètres Doppler utilisés pour quantifier une insuffi- 
sance mitrale organique non ischémique. Pour chacun des critères, il 
existe une zone d'incertitude située entre les deux valeurs seuils pro- 


posées. 


Paramètres Insuffisance Insuffisance 
mitrale moyenne  mitrale sévère 
Semi-quantitatifs 
— diamètre de la vena contracta <4 mm >7 mm 
— ITV mitrale/ITV aortique <1,2 >1,4 
— inversion holo- ou mésosystolique Absente Présente 
du FVP 
Quantitatifs 
— surface de l'orifice régurgitant < 30 mm° > 40 mr 
— volume de régurgitation < 40 ml > 60 ml 
- fréquence de régurgitation < 30 p. 100 > 50 p. 100 


ITY : intégrale temps-vitesse ; FVP : flux veineux pulmonaire. 
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En utilisant cette méthode, l'IRM permet de démontrer les diffé- 
rents volumes de régurgitation mitraux pour des sous-groupes avec 
régurgitations minimes, modérées ou sévères, définies en échocar- 
diographie. Il y a également une bonne corrélation entre la frac- 
tion de régurgitation calculée et la sévérité de cette régurgitation en 
écho-Doppler [58]. 

En même temps que la détermination de la régurgitation mitrale 
en IRM, il est également important d'explorer l'oreillette gauche en 
précisant sa taille et en excluant la présence d’un thrombus. 


VALVE AORTIQUE 


Rétrécissement aortique (Figure 24-12) 


Le rétrécissement aortique (RA) valvulaire acquis est aujourd'hui, 
en France, la valvulopathie la plus fréquente. L'écho-Doppler est 
l'examen de référence dans le bilan du rétrécissement aortique. 


Étiologie 


Les causes sont les suivantes : 

— rétrécissement aortique valvulaire rhumatismal ; 
— rétrécissement aortique calcifié du sujet âgé ; 

— rétrécissement aortique sur bicuspidie. 


Échographie 


Le diagnostic de rétrécissement aortique est évoqué devant des 
sigmoïdes dans la majorité des cas remaniées, épaissies, souvent cal- 
cifiées, dont le jeu systolique est limité. 

Le Doppler continu affirme le diagnostic devant des vitesses aor- 
tiques au-dessus de la normale, habituellement comprises entre 3 et 
7 m/s. On évalue également la fonction ventriculaire gauche. 

La quantification repose essentiellement sur le Doppler, avec la 
détermination de la vitesse maximale, du gradient et de la surface 
valvulaire aortique (Tableau 24-IT). 

L'échographie à la dobutamine est proposée en présence d’un 
rétrécissement aortique avec bas débit cardiaque, lié à une dys- 
fonction du ventricule gauche. Le gradient transvalvulaire chez ces 
patients est relativement bas en raison de la chute du débit cardiaque. 
L'échographie à la dobutamine peut permettre de différencier les 
rétrécissements aortiques serrés des rétrécissements aortiques modé- 
rés associés à une dysfonction du ventricule gauche autonome. Il a 
une valeur pronostique par l'évaluation de la réserve contractile du 
ventricule gauche [56]. 


Tomodensitométrie 


Elle constitue la méthode de choix pour étudier les calcifications, 
quelle que soit leur localisation, non seulement coronaire, mais aussi 
valvulaire. La tomodensitométrie peut aussi être utilisée pour mesu- 
rer directement la surface valvulaire aortique ainsi que la fonction 
ventriculaire gauche. 

L'exploration des coronaires dans le même temps d'examen est 
une alternative non invasive à la coronarographie systématique pré- 
opératoire. 


IRM 


La surface de la valve peut être déterminée soit en utilisant la 
visualisation directe de la surface valvulaire sur les séquences ciné 
[50, 54], soit en appliquant l'équation de continuité sur les données 
IRM [48, 62]. Pour la mesure directe de la surface valvulaire, la 
surface du flux à travers le plan de coupe au niveau de l’origine du 
jet est utilisée. 
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Rétrécissement aortique. a) Tomodensitométrie cardiaque, coupe coronale de l'aorte descendante. b) Repérage du plan valvulaire per- 
mettant d'analyser les feuillets et la cinétique valvulaire. c) Echographie bidimensionnelle, épaississement et calcifications valvulaires. d) Doppler pulsé. 


Paramètres d’'écho-Doppler utilisés dans la quantifica- 
tion d’un rétrécissement aortique [58]. 








Paramètres Non Moyennement Serré 
serré serré 
Vitesse maximale (m/s) <3 3-4 >4 
Gradient moyen (mmHg) < 25 25-50 > 50 
Surface aortique (cm’) > 1,5 1-1,5 <1 


Surface aortique indexée < 0,5-0,6 


(crr/m° de surface corporelle) 


Il est important de définir la masse ventriculaire gauche et les 
dimensions de l'anneau aortique en même temps que la sténose aor- 
tique elle-même. L’hypertrophie ventriculaire gauche peut être utili- 
sée pour déterminer la significativité d’une sténose aortique et pour 
apprécier les résultats d’un remplacement valvulaire (importance de 
la réduction de la masse ventriculaire gauche). 


Insuffisance aortique (Figure 24-13) 


L'écho-Doppler est l'examen de référence dans le bilan des insuf- 
fisances aortiques. Elle confirme le diagnostic, précise l’étiologie et 


la sévérité et apprécie le retentissement ventriculaire gauche et les 
dimensions de l'aorte ascendante. Par analogie à la classification des 
mécanismes de l'insuffisance mitrale, on classe les lésions valvu- 
laires aortiques selon la mobilité valvulaire : 

- mobilité valvulaire normale (maladie annulo-ectasiante. perfo- 
ration valvulaire) : 

- mobilité valvulaire augmentée (prolapsus sur valve bi- ou tri- 
cuspide) ; 

- mobilité valvulaire réduite (fusion commissurale-sclérose val- 
vulaire). Chaque lésion valvulaire est théoriquement susceptible 
d’être corrigée chirurgicalement par une réparation spécifique. 
Étiologie 

Insuffisance aortique dystrophique. On individualise deux 
formes de dystrophies aortiques : 

— la maladie annulo-ectasiante et l’insuffisance aortique de la 
maladie de Marfan, où l'aorte initiale est anévrysmale ; 

— les insuffisances aortiques dystrophiques, sans véritable ané- 
vrysme de l'aorte, où la régurgitation est liée à des lésions dystro- 
phiques des sigmoïdes (prolapsus). 

Insuffisance aortique aiguë. Elle correspond à une installation 
brutale d'une insuffisance aortique sur un ventricule gauche de 
volume normal ou parfois dilaté par une valvulopathie préexistante. 
Cette valvulopathie s'intègre le plus souvent dans un contexte d’en- 
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Figure 24-13 Insuffisance aortique. a) Mode Doppler couleur. b) Séquence ciné-IRM, coupe long axe de l’aorte ascendante. Flux d'insuffisance 


aortique sous-valvulaire. 


docardite aiguë, plus rarement lors d'un traumatisme ou d’une dis- 
section aortique. 


Quantification 


L'écho-Doppler est considérée comme la méthode de référence 
de quantification des insuffisances aortiques. Toute une série de 
paramètres sont proposés. On utilise systématiquement la mesure 
du diamètre de la vena contracta, la méthode de la zona contracta, 
l'analyse du flux au niveau de l'isthme aortique et l'appréciation du 
retentissement de la valvulopathie sur les cavités gauches et les pres- 
sions pulmonaires. Un diamètre de la vena contracta de l’insuffi- 
sance aortique supérieur à 6 mm, une surface de l’orifice régurgitant 
supérieure à 30 mm et un volume régurgité supérieur à 60 ml par 
la méthode de la zona contracta ainsi qu'une vitesse télédiastolique 
dans l’isthme de l'aorte supérieure à 20 cm/s sont des arguments en 
faveur d’une insuffisance aortique sévère [46]. 


Retentissement sur le ventricule gauche 


L'évaluation des diamètres et des volumes du ventricule gauche 
et l'estimation de la fraction d’éjection du ventricule gauche 
(FEVG) sont fondamentales. L’insuffisance aortique chronique 
importante est à l’origine d'une surcharge volumétrique du ven- 
tricule gauche qui peut être extrêmement importante. La FEVG 
est longtemps conservée grâce à une hypertrophie-dilatation du 
ventricule gauche qui normalise les contraintes diastoliques. Les 
pressions artérielles pulmonaires sont calculées par les méthodes 
classiques, l'HTAP de repos apparaissant à un stade tardif dans 
l'insuffisance aortique. Chez les patients asymptomatiques por- 
teurs d’une insuffisance aortique sévère, la chirurgie est actuel- 
lement indiquée en cas de dysfonction ventriculaire gauche au 
repos (FEVG < 50 p. 100) ou quand la fonction systolique du ven- 
tricule gauche est conservée (FEVG > 50 p. 100 au repos), mais 
qu'il existe une franche dilatation ventriculaire gauche (diamètre 
télédiastolique > 75 mm ou, surtout, diamètre télésystolique > 
50-55 mm). Dans les insuffisances aortiques avec dilatation ané- 
vrysmale de l'aorte ascendante, une intervention est recomman- 
dée indépendamment de la symptomatologie fonctionnelle et de la 
sévérité de l'insuffisance aortique, dès que le diamètre de l’aorte 
ascendante dépasse 50 mm [45]. 


Tomodensitométrie 


Elle étudie la morphologie de l’aorte ascendante, du sinus de 
Vasalva et la cinétique valvulaire. En cas d'insuffisance aortique 
aiguë, elle permet de préciser l'extension anatomique d’une dissec- 
tion aortique. 


IRM 


La méthode la plus précise pour quantifier la fraction de régurgita- 
tion est réalisée avec des séquences de vélocité en contraste de phase 
codant la direction de la coupe dans un plan axial oblique au-dessous 
de la valve aortique. Le volume de régurgitation aortique est la quan- 
tité de flux diastolique rétrograde ; il est mesuré en ml/batt ou 
en I/min (ml/batt X rythme cardiaque). La fraction de régurgitation 
(FR) aortique est donnée par la formule suivante [49] : 

FR (p. 100) = (flux rétrograde aortique [ml/batt] x 
100)/flux antérograde aortique (ml/batt) 


VALVE TRICUSPIDE [43, 49] 


Rétrécissement tricuspidien 
Diagnostic positif 


Les rétrécissements tricuspidiens sont rares, d'origine rhumatis- 
male, le plus souvent associés à une valvulopathie mitrale, souvent 
prédominante, et à une atteinte aortique. Plus rarement, le rétrécis- 
sement tricuspidien est lié à une cardiopathie carcinoïde ou à une 
fibrose endomyocardique. Des rétrécissements tricuspidiens fonc- 
tionnels ont été décrits dans certaines tumeurs intracavitaires droites 
ou en présence de volumineuses végétations obstructives. 

En 2D, en incidence 4 cavités, parasternale ou sous-costale, on 
visualise un épaississement des feuillets tricuspidiens, surtout au 
niveau de leur bord libre. La cinétique des feuillets est réduite, avec 
un aspect typique en « dôme » à concavité auriculaire en diastole. 
En Doppler couleur, le jet de rétrécissement tricuspidien donne une 
image en « flamme de chalumeau », partant en diastole des valves 
tricuspides et se dirigeant vers le ventricule gauche. En Doppler 
pulsé et continu, en incidence parasternale gauche petit axe ou api- 
cale, on enregistre des modifications du flux tricuspidien analogues 
à celles rencontrées dans les rétrécissements mitraux : majoration 
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des vitesses protodiastoliques qui dépassent souvent 1 m/s, décrois- 
sance de l’onde E lente, disparition de l’onde A télédiastolique en 
cas d'ACFA. 

On considère habituellement qu'il existe un rétrécissement tri- 
cuspidien significatif quand le gradient auriculoventriculaire moyen 
droit excède 5 mmHg. 


IRM 


La sténose tricuspidienne est rare, mais peut être facilement diag- 
nostiquée sur les séquences de ciné en écho de gradient. L'atrésie 
tricuspidienne est facilement vue sur les séquences en écho de spin. 


Insuffisance tricuspide (Figure 24-14) 
Étiologie 


L'insuffisance tricuspide peut être liée à une anomalie de 
l'anneau, des valves, des cordages ou de leur base d'implantation 
myocardique. Les insuffisances tricuspides « physiologiques » sont 
quasi constantes chez l'adulte sain. Les principales causes de l’in- 
suffisance tricuspidienne sont l’origine rhumatismale, l’endocardite 
infectieuse et les tumeurs carcinoïdes. 


Échographie 


L'échocardiographie objective des signes de surcharge volumé- 
trique ventriculaire droite, non spécifiques du diagnostic d'insuffi- 
sance tricuspide : la dilatation des cavités droites, de l’anneau tri- 
cuspidien, de la veine cave inférieure et le mouvement paradoxal 
du septum. 

Le flux d'insuffisance tricuspide se présente en Doppler couleur 
sous forme d’un jet qui naît en regard du point de coaptation des 
valves tricuspides et s'étend dans l'oreillette droite en systole. Le 
Doppler continu permet d'enregistrer l'insuffisance tricuspide sous 
forme d’une courbe holosystolique. La vitesse maximale de ce flux est 
autour de 2 m/s chez le sujet sain et peut atteindre 5 à 6 m/s lorsque la 
pression ventriculaire droite est systémique. Les insuffisances tricus- 
pides sont aussi bien visualisées en échographie transæsophagienne. 
L'échographie-Doppler est la méthode la plus performante pour quan- 
fier l'insuffisance tricuspide. Un diamètre de l'anneau tricuspidien 
en systole supérieur à 32-34 mm est en faveur d’une insuffisance 
tricuspide significative. Un diamètre du jet supérieur à 7 mm est en 
faveur d’une insuffisance tricuspide sévère. 
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En l'absence de rétrécissement tricuspidien associé, une accéléra- 
tion du flux antérograde tricuspide supérieure à 1 m/s est en faveur 
d’une insuffisance tricuspide significative. L'analyse du flux dans 
les veines sus-hépatiques est d’un grand intérêt. Chez le sujet nor- 
mal, la courbe de vitesse comprend deux ondes négatives : l’une sys- 
tolique, l’autre diastolique. Une inversion franche de la composante 
systolique, qui devient positive, est un argument de poids en faveur 
d'une insuffisance tricuspide sévère. 


Apport de l'IRM 


La quantification de la régurgitation tricuspidienne est possible en 
mesurant les pics de vélocité au travers du flux de régurgitation. S’il 
n'y a pas de sténose pulmonaire, valvulaire ou artérielle, l'addition 
d’une pression auriculaire droite (OD, ), estimée à la différence de 
pression calculée entre l'oreillette droite et le ventricule droit (AP 
au travers de la valve tricuspide calculé en utilisant l'équation de 
Bernoulli modifiée) peut donner une estimation de la pression systo- 
lique ventriculaire droite (VDS, ) et de la pression artérielle pulmo- 
naire (AP, ) [57, 60]. 


VALVE PULMONAIRE (Figure 24-15) 


Sténose pulmonaire 


En échographie bidimensionnelle, on visualise parfois un rema- 
niement des feuillets valvulaires pulmonaires. L’artère pulmonaire 
présente souvent une dilatation post-sténotique. Une hypertrophie 
ventriculaire droite touchant le septum ainsi que la paroi libre du 
ventricule droit est fréquente. En Doppler couleur, la sténose pul- 
monaire s'exprime par l'association d'un flux homogène dans la 
chambre de chasse ventriculaire droite, puis par un jet mosaïque 
couleur s'étendant dans le tronc de l'artère pulmonaire. Le Doppler 
pulsé permet de localiser et de confirmer la présence d’une sténose 
pulmonaire et de préciser l'existence éventuelle d’une hypertro- 
phie sous-valvulaire avec obstruction. En Doppler continu, par voie 
parasternale gauche ou sous-costale, le flux de sténose pulmonaire 
apparaît sous forme d'une courbe systolique de haute vitesse en 
doigt de gant, unidirectionnelle, négative. 

En 2D, on estime l’ampleur du retentissement de la sténose pul- 
monaire sur le ventricule droit (degré d’hypertrophie ventriculaire 
droite et fonction systolique). La quantification repose essentielle- 





Figure 24-14 Insuffisance tricuspide. a) Correspondance Doppler couleur. b) Séquence ciné-TRM cardiaque, coupe 4 cavités. Flux d'insuffisance 


tricuspide. 
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Fiqure 24-15 Artère pulmonaire. Séquence de contraste 
de phase (a), magnitude et phase (b), coupe orthogonale à 
l'artère pulmonaire. €) Profil de flux artériel pulmonaire 
normal. 


ment sur l'analyse du flux pulmonaire enregistré en Doppler continu 
ou pulsé HPREF. Les gradients pulmonaires maximal et moyen sont 
déduits à partir de la courbe obtenue en Doppler continu. Un gra- 
dient supérieur à 50 mmH£g est en faveur d’une sténose pulmonaire 
serrée. La surface pulmonaire peut être estimée théoriquement par 
l'équation de continuité en l’absence de fuite ou de shunt significa- 
üf, à partir du débit aortique et de l'intégrale temps-vitesse ([TV) 
pulmonaire. 


Insuffisance pulmonaire 


La détection d’une insuffisance pulmonaire en échocardiogra- 
phie est extrêmement fréquente chez les sujets normaux. Ces insuf- 
fisances pulmonaires « physiologiques » sont négligeables sur le 
plan hémodynamique. La dilatation de l’anneau pulmonaire dans 
l'HTAP et l'insuffisance cardiaque droite sont à l’origine d’insuf- 
fisances pulmonaires fonctionnelles plus importantes. Une atteinte 
organique de la valve pulmonaire est très rare, notée essentiellement 
dans le rhumatisme articulaire aigu, l'endocardite, la cardiopathie 
carcinoïde et les traumatismes. À cette liste s'ajoutent les insuffi- 
sances pulmonaires secondaires à une chirurgie ou une dilatation des 
sténoses pulmonaires congénitales (isolées ou dans le cadre d'une 
tétralogie de Fallot). 

En Doppler couleur, l'insuffisance pulmonaire se présente comme 
une flamme rouge orangé, naissant du point de coaptation des valves 
pulmonaires et s'étendant en diastole dans la chambre de chasse ven- 
triculaire. En Doppler pulsé et continu, on enregistre en arrière des 
valves pulmonaires un flux holodiastolique positif avec une vitesse 
maximale protodiastolique. La vitesse télédiastolique correspond au 
gradient télédiastolique AP-VD. 
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La quantification des insuffisances pulmonaires n'est pas stan- 
dardisée en raison de l'absence de techniques de référence et de la 
rareté des régurgitations sévères. La gravité est appréciée au Doppler 
couleur, par l'extension et la surface du jet régurgitant. 


IRM de la valve pulmonaire 


Les difficultés avec l'alignement de la fenêtre acoustique en écho- 
Doppler ont fait de l'IRM avec mesures de vélocité une méthode 
utile d'investigation de la valve pulmonaire et des artères pulmo- 
naires. Les protocoles d'imagerie pour la sténose et la régurgitation 
aortiques sont appliqués pour étudier la sténose et la régurgitation 
pulmonaires. Pour la sténose pulmonaire, la mesure et la visuali- 
sation de la valve pulmonaire sont réalisées au mieux dans un plan 
sagittal ou sagittal oblique. Pour la quantification de la régurgitation 
pulmonaire et les courbes d’éjection ventriculaire droite, l'imagerie 
du tronc pulmonaire en axial prescrite sur des plans coronaux ou 
axial oblique est la plus précise. L'analyse des flux sur les séquences 
en contraste de phase est une méthode reproductible et fiable. 


CONCLUSION 


L'échocardiographie-Doppler est actuellement l'examen de 
référence dans l'évaluation des valvulopathies et la discussion des 
indications opératoires. Elle confirme le diagnostic, précise le méca- 
nisme et la sévérité de la valvulopathie et permet une évaluation 
fiable de la fonction ventriculaire gauche et des pressions artérielles 
pulmonaires. Dans l'insuffisance mitrale et aortique, elle précise les 
éventuelles possibilités de chirurgie valvulaire conservatrice. Dans 
le rétrécissement, elle est au centre de la discussion d’une indication 
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de valvuloplastie percutanée. Chez l'immense majorité des patients 
porteurs de valvulopathie, les investigations complémentaires inva- 
sives hémodynamiques et angiographiques ne font que confirmer 
les données de l’écho-Doppler cardiaque. L'ensemble des données 
obtenues en IRM complète l'exploration échographique. 

Le cathétérisme cardiaque n'est donc plus une étape indispen- 
sable avant la chirurgie valvulaire, Le bilan pré-opératoire comprend 
néanmoins souvent une tomodensitométrie des artères coronaires et/ 
ou une coronarographie dont l'indication est discutée en fonction de 
l'âge, des facteurs de risque cardiovasculaire, de l'existence d’un 
angor, des données de l’'ECG et de l’échocardiographie. 


YOCARDIOPATHIES 
ET MYOCARDITES 


Olivier VIGNAUX 


Le terme de myocardiopathie regroupe de nombreux processus 
pathologiques qui ont pour caractéristique leur capacité à diminuer 
la fonction cardiaque [74]. Quatre catégories sont définies sur des 
bases morphologiques et hémodynamiques : la myocardiopathie 
hypertrophique, la myocardiopathie dilatée, la myocardiopathie res- 
trictive et une forme particulière d'atteinte ventriculaire droite, la 
dysplasie arythmogène. En pratique, la cardiomyopathie est volon- 
tiers classée actuellement selon le type de dysfonction : les cardia- 
myopathies avec dysfonction systolique, parmi lesquelles les cardio- 
pathies ischémiques et post-valvulaires, et les cardiopathies avec 
dysfonction diastolique, hées à un trouble de la compliance myocar- 
dique du ventricule gauche, dont font partie les cardiopathies restric- 
tives et hypertrophiques. Dans l'exploration des cardiomyopathies, 
l'échocardiographie est la méthode de base, mais l'IRM apporte des 
informations complémentaires très utiles pour le diagnostic initial 
(recherche d’une inflammation ou d'une infiltration myocardique, 
mise en évidence des formes focales d’hypertrophie, visualisation 
du péricarde par exemple) et le suivi (précision et reproductibilité 
des mesures de volumes et de masse) [71]. La tomodensitométrie 
multicoupe a surtout pour intérêt d'éliminer une origine corona- 
rienne à une cardiopathie dilatée lorsque le coroscanner est normal. 

Protocole IRM. Après avoir éliminé une contre-indication et soi- 
gneusement expliqué au patient les contraintes de l'examen, avoir 
placé une antenne en réseau phasé sur la poitrine (cardiaque dédiée 
si possible) et vérifié la qualité de la courbe ECG, l'examen peut 
débuter par des séquences de repérage. Cinq types de séquences 
sont utiles à l'évaluation des patients porteurs de cardiopathies non 
ischémiques. 

+ Les images morphologiques sont obtenues à partir de séquences 
en écho de spin rapide pondérées en T1 (fast ou turbo spin echo, 
single-shot fast spin echo) et surtout en T2, pour rechercher un 
œdème myocardique (fast spin echo au mieux avec triple inversion 
ou STIR). Ces séquences en sang noir bénéficient de préparations 
black blood par saturation dés spins entrant dans le plan de coupe. 

+ Les images dynamiques essentielles à l'analyse des para- 
mètres fonctionnels globaux (fraction d'éjection, mesures de 
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volumes, d'épaisseur) et segmentaires (score de cinétique seg- 
mentaire) sont réalisées en écho de gradient équilibré (steady 
state free precession, true fisp, FIESTA ou balanced FFE), en 
petit axe de l’apex au plan valvulaire. Ces acquisitions peuvent 
être complétées par des images dynamiques acquises avec des 
bandes ou des grilles de présaturation (tagging) qui permettent de 
quantifier la fonction contractile ou de rechercher des adhérences 
péricardiques. 

+ Les séquences de perfusion de premier passage après injection 
de chélate de gadolinium (séquences en écho de gradient/écho- 
planar optimisées en petit axe) sont utiles pour mettre en évidence 
des zones d’hyperhémie ou de perfusion normale (diagnostic dif- 
férentiel avec le défect de perfusion de l’ischémie) et aussi pour 
l'étude de la microcirculation (vascularites). 

+ Les séquences de rehaussement après injection de chélate de 
gadolinium (séquences T1 en inversion-récupération avec optimisa- 
tion du temps d’inversion) sont primordiales : 

— précoce : 1 minute après l'injection avec un temps d’inversion 
adapté de l’ordre de 200 ms, en petit axe ;: 

— tardif : 10 minutes après l'injection avec un temps d’inversion 
adapté de l’ordre de 250 ms, en petit axe et éventuellement dans un 
autre plan de coupe, en fonction des résultats du petit axe (atteinte 
latérale : HLA, atteinte septale : VLA). 

+ Des séquences en contraste de phase peuvent être utilisées pour 
mesurer un flux transmitral (dysfonction diastolique), les vitesses 
artérielles pulmonaires à la recherche d’une hypertension artérielle 
pulmonaire ou le débit d’une régurgitation valvulaire fréquente dans 
le cadre des cardiomyopathies dilatées. 

Protocole tomodensitométrie multicoupe. Il est réalisé une pre- 
mière acquisition en contraste spontané pour rechercher des calci- 
fications en faveur d’un infarctus ancien ou surtout d’une péricar- 
dite chronique, puis une acquisition type coroscanner habituel pour 
l’étude des artères coronaires (voir Chapitre 23). Enfin, un passage 
à 5 minutes en baissant les kilovolts (80 KV), avec une épaisseur de 
coupes de 1,5 mm et reconstructions en 3 mm peut être utile pour 
rechercher un rehaussement tardif. 


CARDIOMYOPATHIE HYPERTROPHIQUE 


La cardiomyopathie hypertrophique (CMH) est définie par 
une hypertrophie myocardique primitive, non expliquée par une 
cause sous-jacente comme un rétrécissement aortique ou une 
hypertension artérielle systémique. Une désorganisation des 
fibres myocardiques est associée à l’histologie [78, 83]. Elle 
touche 0,2 p. 100 des adultes jeunes et représente la première 
cause de mort subite chez les athlètes. Un déterminisme géné- 
tique est présent dans 50 p. 100 des cas, avec une transmission 
autosomique dominante à pénétrance variable. Leur histoire 
naturelle est variable, pouvant parfois aboutir à une mort subite 
par arythmie. La topographie et l'importance de la zone hypertro- 
phique sont variables. Rarement, l'hypertrophie est symétrique, 
touchant alors l’ensemble du ventricule gauche (voire les deux 
ventricules). Le plus souvent, elle est asymétrique intéressant par 
ordre de fréquence décroissante le septum, la région médioven- 
triculaire et l’apex. Suivant l'atteinte ou le respect de la chambre 
de chasse du ventricule gauche (qui conditionne l'apparition d’un 
obstacle à l’éjection, donc le retentissement hémodynamique), 
on distingue les CMH avec (CMO) ou sans obstacle à l’éjection 
(CMNO), qui diffèrent par leur pronostic et surtout par leur trai- 
tement. En cas de CMO), le patient présente fréquemment une 
dyspnée, des douleurs angineuses. Les malaises et les syncopes 
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survenant à l'effort sont la conséquence d'un obstacle sévère 
à l’éjection et constituent des éléments de mauvais pronostic. 
Parmi les CMO, on peut citer la CMH asymétrique septale, 
forme fréquente en Europe et aux États-Unis, qui peut être res- 
ponsable d’une obstruction dynamique de la chambre de chasse 
du ventricule gauche. Dans les formes sans obstacle à l’éjection, 
comme par exemple l'hypertrophie apicale, fréquente au Japon, 
les signes cliniques sont plus frustes. L'IRM peut distinguer les 
trois sous types de l’hypertrophie apicale : forme apicale vraie, 
forme avec atteinte asymétrique des parois ventriculaires, forme 
avec atteinte symétrique des parois ventriculaires. 

L'épaisseur myocardique maximale (systolique et diastolique) et 
la masse cardiaque sont des paramètres clefs dans les CMH, faci- 
lement quantifiables en IRM. L'épaisseur myocardique moyenne 
en télédiastole est augmentée dans les CMH (15 à 25 mm chez les 
sujets atteints contre 8 à 10 mm chez le sujet sain). Le ratio épaisseur 
du myocarde CMH/épaisseur du myocarde sain est en général supé- 
rieur à 2. Il a été montré que l'IRM était plus précise et plus repro- 
ductible que l'échographie pour évaluer la masse myocardique dans 
les CMH. L'IRM, grâce à la reproductibilité des mesures de masse 
et d'épaisseur, autorise un monitoring de la réponse au traitement 
difficile à assurer en échographie. 

Les séquences ciné segmentées sont indispensables pour évaluer 
les volumes d’éjection ventriculaire et la fraction d’éjection [64, 80]. 
Dans les CMH, il existe une diminution des volumes ventriculaires 
télésystolique et télédiastolique ainsi qu'une augmentation fré- 
quente de la fraction d’éjection du ventricule gauche du fait de l’hy- 
pertrophie myocardique. Ces modifications s’accompagnent d'une 
dilatation et d’une diminution de la fraction d’éjection de l'oreillette 
gauche. Le myocarde hypertrophique est également moins com- 
pliant, ce qui se traduit par une diminution du pourcentage d’épais- 
sissement systolique, du raccourcissement circonférentiel et de la 
fraction d’épaississement. Les séquences en écho de gradient peu- 
vent montrer un artefact de jet sous-aortique dans la chambre de 
chasse du ventricule gauche (jet flow), argument en faveur de l’exis- 
tence d’une CMO. On peut également voir un artefact de déphasage 
par insuffisance mitrale, reflet du gradient intraventriculaire gauche, 
responsable d’une fuite mitrale par effet Venturi. Le tagging myo- 
cardique peut aider à quantifier des anomalies de la contraction 
régionale ventriculaire gauche. Le mouvement pariétal et le mouve- 
ment de rotation cardiaque sont diminués, tandis que le mouvement 
de torsion du cœur est augmenté. 

L'injection de gadolinium peut amener des informations inté- 
ressantes en mettant en évidence des défauts de perfusion dans les 
zones hypertrophiques, probablement liés à des atteintes isché- 
miques régionales. L'existence de zones ischémiques est l’une des 
hypothèses avancées pour expliquer les morts subites observées 
chez des patients avec CMH. Surtout, les acquisitions tardives 
après injection de gadolinium peuvent mettre en évidence des 
prises de contraste anormales qui correspondent à de la fibrose de 
remplacement [64] (Figure 24-16). La corrélation entre ces prises 
de contraste « fibreuses » et la survenue de troubles du rythme est 
rapportée [79]. 


CARDIOMYOPATHIE DILATÉE 


La cardiomyopathie dilatée (CMD) se caractérise par une dilata- 
tion et une altération de la fonction contractile du ventricule gauche. 
Il existe une fréquente insuffisance mitrale fonctionnelle par dilata- 
tion de l'anneau valvulaire. L’épaisseur du myocarde est inchangée 
ou amincie mais, du fait de l'augmentation des volumes, il existe 
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Figure 24-16 Cardiomyopathie hypertrophique. IRM, séquence 
en coupe petit axe ciné (a) et en rehaussement tardif (b). Hypertrophie 
concentrique et prises de contraste intramyocardiques, prédominant en 
inférieur et latéral. 


généralement une augmentation de la masse du ventricule gauche. Il 
peut exister une atteinte associée du ventricule droit, plus ou moins 
compliquée d'insuffisance tricuspidienne. Les volumes télésysto- 
liques et télédiastoliques du ventricule gauche sont augmentés, la 
fraction d’éjection et le volume d’éjection systolique sont diminués. 
La cardiomyopathie dilatée est le plus souvent la conséquence d'un 
ou de plusieurs infarctus avec zone(s) de nécrose étendue (CMD 
post-ischémiques, voire chapitre précédent). Les causes des CMD 
non ischémiques sont multiples. Dans 10 p. 100 de l’ensemble des 
CMD), la dysfonction cardiaque fait suite à une myocardite passée 
inaperçue. L'IRM recherche systématiquement des signes d’in- 
flammation myocardique (œdème en hypersignal en T2, prise de 
contraste). Les séquences tardives après injection de gadolinium 
sont très intéressantes pour différencier les CMD ischémiques et non 
ischémiques (Figure 24-17) [76]. Les cardiopathies ischémiques 
présentent très souvent en IRM un hypersignal de topographie évo- 
catrice sous-endocardique à extension plus ou moins transmurale, 
correspondant à des séquelles d’infarctus. Dans les cardiopathies 
non ischémiques, les hypersignaux sur les séquences tardives sont 
développés au sein de l'épaisseur du myocarde ou épicardiques et 
respectent l’endocarde (éliminant ainsi une origine ischémique). 
Ces hypersignaux tardifs, volontiers en motte ou en bandes, sont 
fréquemment retrouvés dans le cadre des CMD et correspondent à 
de la fibrose de remplacement. 
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-17 Cardiomyopathie dilatée. IRM, séquence en coupe 
petit axe en rehaussement tardif (PSIR). Prise de contraste intramyocar- 
dique antéro-septale et latérale, respectant l’endocarde, en faveur d'une 
origine non ischémique. 


La cardiomyopathie restrictive est caractérisée principalement par 
une atteinte de la fonction diastolique respectant la fonction systo- 
lique. Elle est habituellement la conséquence d’une atteinte endo- 
myocardique et d’origine infiltrative. Des signes indirects de la car- 
diomyopathie restrictive peuvent être vus en IRM, telles la dilatation 
bi-auriculaire avec pseudo-égalisation en volume des oreillettes et 
des ventricules, la dilatation des veines caves supérieure et inférieure 
et la dilatation des veines hépatiques. Une régurgitation mitrale ou 
tricuspidienne est habituelle. 

L'IRM joue un rôle important dans le diagnostic différentiel avec 
la péricardite chronique constrictive qui a les mêmes conséquences 
hémodynamiques. En effet, l’échocardiographie est souvent prise en 
défaut pour visualiser un épaississement péricardique, contrairement à 
l'IRM. Le diagnostic différentiel avec la péricardite constrictive repose 
sur les séquences de ciné-IRM et sur l'IRM morphologique ; le péri- 
carde reste en effet fin (< 4 mm) dans la cardiomyopathie restrictive. 

L'hémochromatose peut conduire à une cardiomyopathie de type 
restrictif, Du fait de la surcharge en fer, on observe un raccourcisse- 
ment des temps de relaxation et le myocarde apparaît en hyposignal 
franc, surtout sur les séquences en écho de gradient T2 (plus sen- 
sibles aux effets de susceptibilité magnétique) [63]. 

La sarcoïdose peut également être reconnue en IRM. L'atteinte 
cardiaque, retrouvée dans environ 20 p. 100 des autopsies, est le 
plus souvent asymptomatique (37 p. 100 des cas). Quatre phases 
se succèdent histologiquement : exsudative, granulomateuse, mixte 
(granulome et fibrose) et fibreuse. Un œdème, des granulomes et de 
la fibrose se succèdent donc dans le temps et conditionnent l'aspect 
IRM. La sarcoïdose se manifeste à un stade précoce par des prises 
de contraste anormales après injection de gadolinium, nodulaires ou 
en mottes, dans le septum (surtout la base) ou dans la paroi ventri- 
culaire gauche, avec, à la phase exsudative, un hypersignal en T2 


IMAGERIE DU CŒUR ET DES VAISSEAUX 


associé, témoignant de l'œdème myocardique inflammatoire [82]. 
Un rehaussement tardif se voit à la phase aiguë du fait de la nécrose 
myocytaire ou à une phase plus évoluée (Figure 24-18). Au stade 
tardif, il existe soit un amincissement myocardique segmentaire et/ 
ou un reéhaussement tardif linéaire, évoquant une cicatrice fibreuse, 
soit un tableau de cardiomyopathie dilatée. 

L'infiltration amyloïde est suspectée devant un épaississement 
diffus des parois et des valves. Le diagnostic de l'amylose peut être 
plus complexe, dans la mesure où l’épaississement myocardique lié à 
l'infiltration tissulaire peut faussement orienter vers une cardiomyo- 
pathie hypertrophique [65]. Néanmoins, les séquences ciné permet- 
tent de redresser le diagnostic (hyperkinésie de la cardiomyopathie 
hypertrophique, hypokinésie de l’amylose). Surtout, les séquences 
de rehaussement tardif retrouvent un rehaussement pathologique, 
soit typiquement sous-endocardique circonférentiel, soit en motte 
intramyocardique hétérogène (Figure 24-19). Le réglage du temps 





Sarcoïdose cardiaque. IRM, séquence de rehausse- 
ment tardif en coupe petit axe. Prise de contraste en motte, septale, infé- 
rieure et latérale. 





-19 Amylose cardiaque. IRM, séquence de rehaussement 
tardif en coupe petit axe (PSIR). Prise de contraste sous-endocardique 
circonférentielle. 


CŒUR 


d’inversion sur la séquence de scouting TI est rendu difficile par 
l'infiltration myocardique amyloïde (élément indirect évocateur). 

La sclérodermie systémique appartient au groupe des connectivites 
et se caractérise par une atteinte multiviscérale dont la localisation 
pulmonaire, rénale et cardiaque fait toute la gravité. L’atteinte car- 
diaque, de pronostic sévère, est présente dans environ 50 p. 100 des 
patients sur une série autopsique, alors que son expression clinique 
est rare et tardive. La physiopathologie de cette atteinte cardiaque 
est mal connue, mais une altération de la réserve coronaire a pu être 
mise en évidence par l'exploration hémodynamique et la perfusion 
de dipyridamole, probablement en rapport, au moins en partie, avec 
une atteinte microcirculatoire puisque des anomalies scintigra- 
phiques ont été mises en évidence chez des patients dont l'explora- 
tion coronaire proximale était normale. Des défects perfusionnels ont 
également été décrits en IRM, confortant cette hypothèse microcircu- 
latoire. Les défects sont non systématisés, le plus souvent multiples 
et sous-endocardiques ou intramyocardiques. Ces anomalies sur la 
séquence de perfusion de premier passage peuvent exister au repos 
dans les formes évoluées, mais sont mieux détectées sous stress. La 
fibrose peut être mise en évidence sur les séquences de rehaussement 
tardif dans le myocarde ventriculaire droit et gauche, avec parfois 
des troubles de la cinétique focale avec hypokinésie ou dyskinésie. 

La fibrose endomyocardique et le syndrome hyperéosinophilique sont 
liés à la toxicité cardiaque des granulations intracytoplasmiques des 
éosinophiles activés. La première phase aiguë, souvent infraclinique, 
associe des lésions endocardiques, une infiltration myocardique par des 
éosinophiles et des lymphocytes, et une nécrose et micro-abcès stériles. 
La deuxième phase se traduit par la formation d’un thrombus au contact 
de l’endocarde lésé, pouvant combler les apex ventriculaires. La troi- 
sième phase est celle d'une fibrose endomyocardique cicatricielle avec 
restriction et, souvent, régurgitation mitrale par infiltration des piliers. 
Cette régurgitation est bien vue en échocardiographie, de même que la 
restriction et parfois le thrombus endocardique. Ce dernier ainsi que la 
fibrose sont néanmoins mieux vus en IRM, avec rehaussement tardif de 
la fibrose et croissant en hyposignal du thrombus. 

Le cœur carcinoïde est lié à la sécrétion de sérotonine par des 
métastases hépatiques de tumeur carcinoïde. Cela se traduit par 
un épaississement marqué de l’appareil valvulaire tricuspide avec 
régurgitation associée. 

La non-compaction du ventricule gauche est une cardiomyopathie 
congénitale rare, secondaire à un arrêt de l’embryogenèse normale 
de l’endocarde et du myocarde, fréquemment associée à d’autres 
anomalies congénitales cardiaques, mais parfois isolée. Les mani- 
festations cliniques habituelles de la non-compaction du ventricule 
gauche sont l'insuffisance cardiaque, les arythmies et les embolies 
systémiques. L'échographie cardiaque est actuellement considérée 
comme l'examen de référence pour poser le diagnostic. Les critères 
diagnostiques actuels de la non-compaction isolée du ventricule 
gauche en échographie cardiaque sont discutés, les critères suivant 
sont couramment utilisés [72] : 

— absence d'autres anomalies cardiaques que celles décrites ci- 
dessous ; 

— présence d’une structure myocardique formée de deux parois, 
une fine paroi compactée (épicardique) et une autre plus épaisse, 
non compactée (endocardique), composée d’un réseau de trabé- 
culations multiples, proéminentes avec de profonds espaces intra- 
trabéculaires (le ratio mesuré en fin de systole de la portion non 
compactée/portion compactée doit être supérieur à 2 en échographie 
cardiaque pour poser le diagnostic). Ce rapport permet de distin- 
guer les trabéculations entrant dans le cadre de la non-compaction 
du ventricule gauche de celles observées dans d’autres cardiopathies 
(cardiomyopathie dilatée ou hypertrophique) : 
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— localisation préférentielle des anomalies dans les régions api- 
cale et moyenne des parois inférieure et latérale ; 

- mise en évidence en Doppler couleur d'un flux sanguin au sein 
des régions intratrabéculaires en continuité avec la cavité ventriculaire. 

Des données récentes concernant l’utilisation de l'IRM cardiaque 
pour poser le diagnostic de non-compaction du ventricule gauche 
ont été rapportées (Figure 24-20). Petersen et al. [81] ont montré 
qu'un rapport de 2,3 entre les portions compactés et non compactés, 
mesurées en diastole sur des séquences de ciné-IRM, permettait de 
poser le diagnostic avec une sensibilité de 86 p. 100, une spécificité 
de 99 p. 100, une VPP de 75 p. 100 et une VPN de 99 p. 100. Ce 
rapport permettrait de distinguer les non-compactions du ventricule 
gauche des autres cardiopathies pouvant être associées à la présence 
d'importantes trabéculations. Des prises de contraste myocardique 
tardives ont été rapportées chez un patient atteint de non-compaction 
et correspondaient histologiquement à de la fibrose [72]. 


DYSPLASIE ARYTHMOGÈNE DU VENTRICULE DROIT 


La dysplasie arythmogène du ventricule droit (DA VD) est une mala- 
die rare d’étiologie inconnue, survenant chez le sujet jeune. Elle asso- 
cie une cardiomyopathie du cœur droit à des troubles du rythme ventri- 
culaire [66]. Elle s'intègre dans le groupe plus général des cardiomyo- 
pathies arythmogènes du ventricule droit. Histologiquement, on distin- 
gue deux formes : la forme graisseuse, où la paroi libre du ventricule 
droit est d'épaisseur normale mais presque complètement remplacée 
par de la graisse, et la forme fibrograisseuse, où la paroi est amincie 
avec une atteinte possible du ventricule gauche. Elles prédominent 
sous l’infundibulum, à l’apex et dans la région sous-tricuspidienne du 
ventricule droit, dans une zone appelée « triangle dysplasique ». 

Le plus souvent, c'est devant une arythmie ventriculaire que la 
DAVD sera évoquée (des extrasystoles ventriculaires isolées et en 








Fiqure 24-20 Non-compaction ventriculaire gauche. IRM, 
séquences ciné 3 cavités (a) et 2 cavités (b). Le ratio portion non com- 
pactée/portion compactée est supérieur à 2. 
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salves ou, surtout, une tachycardie ventriculaire soutenue). La DAVD 
touche préférentiellement le sujet jeune, masculin (sex-ratio : 2,7/1) 
avec une prédisposition familiale dans un cas sur deux. Elle repré- 
sente une cause fréquente de mort subite chez le jeune sujet sportif. La 
présentation clinique est variable : sujet asymptomatique, palpitations, 
tachycardie, syncope, voire mort subite survenant lors d'un exercice 
physique. Des vertiges ou des étourdissements sont également clas- 
siques. L'ECG peut mettre en évidence un bloc de branche droite, un 
allongement ou des modifications du segment QT, des extrasystoles 
ventriculaires ou une inversion des ondes T. Les deux diagnostics dif- 
férentiels sont les cardiomyopathies dilatées et le syndrome d'Uhl, qui 
consiste en un extrême amincissement de la paroi libre du ventricule 
droit secondaire à une absence de fibres musculaires myocardiques. 

Le diagnostic définitif de DA VD est difficile et repose sur un fais- 
ceau d'arguments. Les signes cliniques peuvent être absents et les 
signes électriques sont inconstants. La biopsie endomyocardique peut 
affirmer le diagnostic, mais manque de sensibilité (possible atteinte 
partielle de la paroi) et de spécificité (possible plage graisseuse 
chez le sujet sain). Des critères diagnostiques fondés sur des élé- 
ments familiaux, fonctionnels, cliniques, histologiques, électriques 
et génétiques sont utilisés pour aider au diagnostic. L'IRM autorise 
une analyse non invasive des modifications structurelles et cinétiques 
de la paroi libre et de la chambre de chasse du ventricule droit. Le 
correspondant doit être sensibilisé au fait que l'examen n’affirme pas 
le diagnostic, mais qu'il donne une présomption plus ou moins forte 
en faveur de la maladie. De même, la conclusion du compte rendu 
d'IRM doit être prudente. Il est préférable que le patient soit bêtablo- 
qué pour l’examen de manière à diminuer la survenue d’extrasystoles 
ventriculaires et à ralentir la fréquence cardiaque. 

Plusieurs études ont montré la capacité de l'IRM à détecter une infil- 
tration graisseuse de la paroi libre ou de la chambre de chasse du ven- 
tricule droit, sous la forme d’une plage en hypersignal en pondération 
T1. Néanmoins, ce critère diagnostique n'a pas été retenu dans les der- 
nières recommandations car la présence de graisse n’est ni spécifique, 
ni parfaitement sensible [73]. De plus, des problèmes d'interprétation 
se posent souvent en pratique car la paroi libre du ventricule droit est 
fine, les zones d'infiltration graisseuse peuvent être limitées et la graisse 
épicardique peut gêner leur détection. Il est donc important de recher- 
cher d’autres indices de la maladie en IRM. Les dilatations focales, les 
anévrysmes de la paroi libre ou de la chambre de chasse du ventricule 
droit font partie des critères majeurs. Une dilatation plus globale du ven- 
tricule droit et de la chambre de chasse est possible. Des anomalies de la 
cinétique de la paroi libre ou de la chambre de chasse du ventricule sont 
classiques dans la maladie et doivent être recherchées sur les séquences 
ciné (Figure 24-21). Les séquences tardives après gadolinium sont inté- 
ressantes pour rechercher une composante fibreuse sous la forme d’une 





Figure 24-21 Dysplasie arythmogène du ventricule droit. IRM, 
séquences ciné 4 cavités. Dilatation ventriculaire droite et dyskinésie 
focale de la paroi libre. 
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prise de contraste tardive de la paroi ventriculaire droite mais, comme 
pour l’infiltration lipidique, l'interprétation est souvent délicate, compte 
tenu de la faible épaisseur du myocarde ventriculaire droit. 


MYOCARDITES AIGUËS 


Les myocardites sont définies comme un processus inflammatoire 
touchant le myocarde sous la forme d’un infiltrat cellulaire associé à 
une nécrose ou à une souffrance des myocytes [67, 69, 77]. La plupart 
des myocardites sont secondaires à une infection virale, parfois liée au 
cytomégalovirus où au virus Coxsackie B. Elles peuvent également 
être secondaires à d’autres agents infectieux (tuberculose), à des agents 
chimiques ou physiques ou entrer dans le cadre de vascularites (syn- 
drome de Churg et Strauss). Les myocardites aiguës se manifestent 
cliniquement par un tableau coronarien aigu dans un contexte fébrile 
ou dans les semaines qui suivent un épisode viral ou une angine. 
Dans 10 p. 100 des cas environ, elles peuvent revêtir un tableau plus 
subaigu de cardiopathie dilatée rapidement progressive. En dehors 
des formes fulminantes où la mortalité est importante, la majorité des 
patients guérissent sans séquelle, mais une cardiomyopathie dilatée 
avec défaillance cardiaque peut apparaître secondairement. Des morts 
subites sont également possibles. L'échographie peut montrer des 
signes non spécifiques comme un épanchement péricardique ou une 
zone dyskinétique. Une coronarographie, parfois réalisée afin d'élimi- 
ner une pathologie ischémique coronarienne, est normale ou montre 
un athérome non sténosant. Théoriquement, le diagnostic devrait être 
confirmé par une biopsie endomyocardique (ædème interstitiel, infil- 
tration lymphocytaire, nécrose myocytaire), Toutefois, cette biopsie 
qui est souvent négative (atteinte myocardique essentiellement focale) 
est rarement effectuée en pratique. 

L'IRM apporte des arguments en faveur du diagnostic, évalue la 
topographie et l'étendue des lésions et autorise un suivi du traite- 
ment [70, 77, 80]. L'injection de gadolinium met en évidence une ou 
plusieurs zones myocardiques prenant le contraste (Figure 24-22). 








Figure 24-22 Myocardite aiguë. Syndrome coronaire aigu avec coro- 
narographie normale chez un homme de 38 ans. IRM en petit axe STIR 
(a) et petit axe de rehaussement tardif (b). Hypersignal T2 et rehausse- 
ment sous-épicardique de la paroi latérale, évocateurs d'une myocardite. 
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CŒUR 


La prise de contraste est focale, plus ou moins nodulaire au stade 
précoce de la maladie, ayant tendance à s'étendre après la première 
semaine [75]. Elle prédomine dans la paroi latérale du ventricule 
gauche, mais peut intéresser le septum. La prise de contraste débute 
en général dans les régions sous-épicardiques pour s'étendre en 
profondeur vers le myocarde dans un deuxième temps. Elle peut 
respecter le sous-endocarde, à la différence de la prise de contraste 
observée dans les infarctus, ou, plus rarement, le concerner en cas 
d'atteinte transmurale, ce qui rend le diagnostic différentiel avec 
l’ischémie aiguë difficile. Dans ce dernier cas, la séquence de per- 
fusion prend tout son intérêt en montrant dans la myocardite une 
perfusion normale ou même une hyperhémie évocatrice. Cette prise 
de contraste est due, d’une part, à l'augmentation de la perméabi- 
lité capillaire liée à l'inflammation et, d’autre part, à la diffusion 
du gadolinium du fait de la rupture membranaire des myocytes. Les 
séquences pondérées en T2 peuvent mettre en évidence des zones 
œdémateuses en hypersignal, mais elles semblent moins sensibles 
que les séquences pondérées en T1 après injection. Les zones se 
rehaussant après injection sont en général hypokinétiques sur les 
séquences ciné. La fraction d’éjection du ventricule gauche est 
abaissée. Enfin, un rehaussement du péricarde et un épanchement 
péricardique, qui peut manquer, sont à rechercher systématiquement 
(myopéricardite). 

La cardiomyopathie du péripartum se manifeste par un tableau 
de défaillance cardiaque dans les jours qui précèdent ou qui suivent 
l'accouchement. Il s’agit d’une atteinte dont le pronostic est, dans la 
majorité des cas, favorable sans séquelles. La moitié des patientes 
ont des signes de myocardite à la biopsie endomyocardique [68]. En 
IRM, outre la dilatation des cavités et une hypokinésie globale du 
ventricule gauche ou des deux ventricules, on peut observer sur les 
séquences après injection des prises de contraste nodulaires ou en 
bande, très similaires à celles de la myocardite aiguë. 


PÉRICARDE 


Daniel SZWARC, Éric BRUGUIÈRE et Olivier 
VIGNAUX 


Le péricarde est l'enveloppe protectrice du cœur. Il joue un rôle 
primordial sur le plan mécanique, mais aussi hémodynamique. 
L'échographie cardiaque est le premier examen d'imagerie réalisé 
devant une suspicion clinique d'atteinte péricardique, mais elle ne 
permet pas une exploration exhaustive. L'imagerie en coupe (tomo- 
densitométrie et/ou IRM selon les indications) est d’un apport diag- 
nostique majeur dans l'exploration de cette pathologie [87, 88]. 


GÉNÉRALITÉS 
Anatomie (Figure 24-23) 


Le péricarde recouvre l’ensemble des cavités cardiaques, l'ori- 
gine de l’aorte et de l’artère pulmonaire sur environ 2 à 3 cm. Le 
péricarde est classiquement divisé en un péricarde séreux (le plus 
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Fiqure 24-23 Embryologie et anatomie du péricarde. 


interne) et un péricarde fibreux ; la cavité péricardique est composée 
principalement d'une grande cavité. 

Les zones de réflexion entre les feuillets viscéral et pariétal, 
situées à la base du cœur et à la racine de l’aorte et de l'artère pul- 
monaire, constituent des récessus : le sinus transverse, aussi appelé 
« petite cavité péricardique » ou sinus de Theile, et le sinus oblique, 
aussi appelé cul-de-sac de Haller. 


Graisse épicardique et péricardique 


La graisse médiastinale ou « péricardique » se situe à l’extérieur 
du péricarde fibreux. La graisse épicardique est située en dedans, 
entre le myocarde sous-épicardique et le feuillet viscéral du péri- 
carde séreux (Figure 24-24). 


Épaisseur du péricarde en imagerie 


En tomodensitométrie, son épaisseur normale est strictement infé- 
rieure à 2 mm [84, 86]. 

En IRM, il apparaît comme une fine ligne régulière en hyposignal 
au sein de la graisse en hypersignal (sur les séquences sans suppres- 
sion du signal de la graisse). Son épaisseur varie de 1 à 3 mm. 


Les sinus péricardiques et leurs récessus 


De façon physiologique, la faible quantité de liquide péricardique 
s’accumule habituellement dans les Zones de moindre pression de la 
cavité péricardique, particulièrement dans les sinus et leurs récessus. 


SÉMIOLOGIE RADIOLOGIQUE 


La recherche d'anomalies morphologiques du péricarde repose 
essentiellement sur l'imagerie en coupe (tomodensitométrie et 
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Graisse épicardique et péricardique. Coupes axiales 
en tomodensitométrie (a) et en IRM (b), montrant la graisse médiasti- 
nale (1), le péricarde normal (2) et la graisse épicardique (3). 


IRM). On décrit ainsi des épaississements péricardiques, des épan- 
chements péricardiques, des signes d’inflammation, des calcifica- 
tions, des adhérences péricardo-sous-épicardiques. 


Épaississement péricardique 


Un épaississement péricardique est défini par une épaisseur supé- 
rieure à 2 mm en tomodensitométrie et supérieure à 4 mm en IRM 
(Figure 24-25), 

L'étude d’un épaississement péricardique en tomodensitométrie 
ou IRM doit préciser son étendue et sa topographie, son caractère 
régulier ou irrégulier, voire nodulaire, et d'autres anomalies mor- 
phologiques associées (inflammation, calcifications, adhérences). 


Épanchement péricardique et hématomes péricardiques 
[85,91] 


L'échographie est l'examen réalisé en première intention en cas 
de suspicion d'épanchement péricardique. 

Sur la radiographie du thorax, si l'épanchement est de grande 
abondance, l'ombre cardiaque est augmentée en taille et prend le 
classique aspect « en carafe » (cardiomégalie symétrique par rap- 


Épaississement péricardique (flèche). IRM, 
séquence TI en fast spin echo, sang noir, coupe 4 cavités. 


port au bord gauche du sternum). Le signe du coussinet graisseux 
(fat pad sign), retrouvé surtout sur les clichés thoraciques de profil, 
reste le signe radiographique le plus sensible [93]. Un épanchement 
péricardique est visible en imagerie en coupe comme une collec- 
tion suivant la topographie normale du péricarde, de densité variable 
en tomodensitométrie et de signal variable en IRM. La cavité péri- 
cardique n'est plus virtuelle et devient alors visible. Les éléments 
d'analyse d’un épanchement sont l'abondance, la densité, le signal 
et le retentissement sur les cavités cardiaques droites. 

En tomodensitométrie, les épanchements transsudatifs sont de 
densité liquidienne. En /ZRM, les hémopéricardes sont en hypersi- 
gnal hétérogène en TI alors que les épanchements liquidiens purs 
sont en hyposignal en T1 et en hypersignal en T2 (Figure 24-26). On 
recherche des anomalies morphologiques associées des feuillets péri- 
cardiques : épaississements, inflammation, calcifications, adhérences. 





Épanchement liquidien de signal hypo-intense 
(flèche). IRM, séquence PSIR en coupe petit axe, médioventriculaire. 


CŒUR 


La découverte d'un épanchement péricardique doit faire recher- 
cher des signes de retentissement sur la fonction cardiaque. Le col- 
lapsus des cavités cardiaques droites, la dilatation de la veine cave 
inférieure et des veines sus-hépatiques font évoquer le diagnostic de 
tamponnade. 

Le diagnostic d'hémopéricarde (Figure 24-27) nécessite d'élimi- 
ner une rupture locale de paroi du ventricule gauche sur un infarctus 
du myocarde transmural. Le diagnostic différentiel à évoquer dans 
ce contexte est celui d'un faux anévrysme ventriculaire. Dans ces 
deux cas, c’est l'IRM qui confirme le diagnostic par les séquences 
de réhaussement tardif et les séquences en mode ciné. 


inflammation péricardique (Figure 24-28) 


Une inflammation des feuillets péricardiques peut être mise en 
évidence en IRM par un hypersignal sur les séquences pondérées en 
T2 avec saturation du signal de la graisse (séquence T2 avec triple 
inversion-récupération, par exemple) et par une prise de contraste 
précoce du péricarde après injection de gadolinium. 


Calcifications péricardiques (Figure 24-29) 


Les calcifications péricardiques font partie du processus de cicatri- 
sation des péricardites chroniques. La présence de calcifications péri- 
cardiques n'implique pas automatiquement l'existence d'une constric- 
tion cardiaque. Ces calcifications péricardiques ne doivent pas être 
confondues avec des séquelles de nécrose myocardiques calcifiées. 


Protocole d’exploration en tomodensitométrie. Il comprend les 
éléments suivants : 

— synchronisation à l'ECG ; 

— acquisition avant injection de produit de contraste ; 

- acquisition après injection de produit de contraste au temps 
artériel ; 
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Hémopéricarde sur rupture péricardique d’une dis- 
section aiguë de l'aorte thoracique ascendante. Tomodensitométrie 
cardiaque en coupe axiale. Épanchement spontanément hyperdense, per- 
mettant d'évoquer son contenu hématique, et image de membrane inti- 
male dans la lumière aortique, signant une dissection. 
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Péricardite aigue sèche. a) IRM, séquence T2 en coupe 
petit axe en triple IR. b) IRM, séquence de rehaussement tardif après 
injection de gadolinium type PSIR (phase sensitive inversion recovery). 
Douleur thoracique chez un patient de 62 ans présentant plusieurs fac- 
teurs de risque cardiovasculaires. Coronarographie et échographie nor- 
males. L'IRM montre un hypersignal en T2 et une prise de contraste des 
feuillets péricardiques dans le territoire inféro-latéral, sans épanchement 
péricardique associé, confirmant le diagnostic de péricardite aiguë sèche. 


- acquisition au temps tardif ; 

— exploration de l'ensemble du thorax. 

Protocole d’exploration en IRM. Les séquences morpholo- 
giques dites de « sang noir » pondérées en T1 et en T2 sans suppres- 
sion du signal de la graisse sont les mieux adaptées pour l'analyse 
morphologique du péricarde. Les séquences T2 avec suppression du 
signal de la graisse peuvent montrer un hypersignal inflammatoire 
du péricarde. Les séquences dites de « sang blanc » en écho de gra- 
dient équilibré, type ciné-IRM, visualisent mieux les épanchements 
de faible abondance (hypersignal très intense supérieur à celui de la 
graisse, plus homogène, et d'épaisseur variable au cours du cycle 
cardiaque). Les séquences de rehaussement tardif après injection de 
gadolinium recherchent les prises de contraste péricardiques d’une 
fibrose cicatricielle ou d'une masse tissulaire. Enfin, dans les bilans 
de suspicion de constriction cardiaque, des séquences de ciné-IRM 
temps réel doivent idéalement être réalisées sur les machines d'IRM 
disposant de ce type de séquence. Elles permettront de mettre en évi- 
dence des anomalies de la cinétique septale dépendante de la respi- 
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Figure 24-29 Cailcifications péricardiques du sillon atrioven- 
triculaire au cours d’une péricardite chronique constrictive. 
Tomodensitométrie cardiaque avec synchronisation ECG. 


ration, suggestive de péricardite constrictive. En cas de constriction, 
on démasquera une dyskinésie septale correspondant à un septum 
paradoxal non identifiable en inspiration. 


PÉRICARDITES 


Les péricardites peuvent être classées selon leurs formes évolu- 
tives ou selon leurs formes étiologiques 
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Formes évolutives des péricardites 
Péricardites aiguës [89] 


Il s’agit le plus souvent d’une affection d'évolution bénigne. 
Le bilan étiologique n’est pas indiqué devant un premier épisode 
typique non compliqué. 

Étiologie. Les causes sont présentées dans le tableau 24-III. 

Imagerie. L'échographie cardiaque, avec la radiographie de tho- 
rax, est souvent le seul examen d'imagerie réalisé devant un tableau 
de péricardite aiguë. 

En ZRM, on décrit un hypersignal sur les séquences pondérées en 
T2 avec suppression du signal de la graisse et une prise de contraste 
précoce et tardive. 

En tomodensitométrie, on évalue le volume et la densité sponta- 
née et du signal de l’épanchement, et l’on décrit les anomalies asso- 
ciées des feuillets péricardiques (épaississement, nodule ou masse 
tissulaire, calcifications). 

Les formes cliniques compliquées sont la famponnade [92] qui 
survient en cas d’épanchement de grande abondance et/ou d’instal- 
lation rapide. L'échographie retrouve un épanchement péricardique 
souvent abondant, un collapsus diastolique des cavités cardiaques 
droites comprimées par l'épanchement majoré en expiration, une 
dilatation de la veine cave peu compliante au cours de la respiration 
(signe très sensible). 

La myopéricardite associe les atteintes inflammatoires cardiaques 
à la sémiologie déjà décrite. 

La péricardite liquidienne constrictive, ou effusive constric- 
tive pericarditis (voir plus loin), correspond à une forme subaiguë 
de péricardite, pouvant guérir sans séquelle ou évoluer vers une 
constriction chronique. 


Péricardite chronique constrictive 


Elle correspond à une diminution de la compliance du péricarde, en 
rapport avec des remaniements cicatriciels fibreux et/ou calcifiants des 
feuillets péricardiques, et entraîne un syndrome de constriction avec 
dysfonction ventriculaire diastolique par gêne au remplissage ventricu- 
laire, contrastant avec une fonction systolique le plus souvent conservée. 


Tableau 24-Il Étiologie des péricardites en fonction des différents mécanismes physiopathologiques. 


Classe 


1. Péricardites infectieuses 


Cadre nosologique 


Virales : virus Coxsackie surtout du groupe B, echovirus surtout type 8, virus d'Epstein-Barr, cytomégalovirus, virus 


varicelle-zona, rubéole, VIH, parvovirus B19 


2. Péricardites présumées 
de sensibilisation ou 
auto-immunes 


3. Secondaires à une affection 
d'organe contigu 


4. Péricardites néoplasiques 


5. Péricardites secondaires 
à des troubles métaboliques 


6. Péricardites traumatiques 
(mécaniques ou physiques) 


Bactériennes, purulentes ou non : pneumocoque, méningocoque, staphylocoque, gonocoque, Hæmophilus 
influenzæ, chlamydiose, borréliose 

Tuberculeuses 

Mycotiques : candidose, histoplasmose 

Parasitaires : toxoplasmose, amibiase, échinococcose 


Rhumatisme articulaire aigu 

Maladies de système : lupus, polyarthrite rhumatoïde, sclérodermie, maladie de Kawasaki, syndrome de Sharp, 
sarcoïdose, dermatomyosite 

Médicamenteuses : hydralazine, procaïnamide, isoniazide, diphénylhydantoïne, méthysergide 

Post-lésionnelles : post-infarctus (syndrome de Dressler), post-péricardotomie 


Aorte : dissection ou anévrysme de l'aorte thoracique ascendante 
Poumon : embolie pulmonaire, pneumonie 


Primitives ou secondaires ++ (poumon, sein, œsophage, mélanome, hémopathies) 


Urémie 
Hypothyroïdie 


Traumatisme thoracique ouvert ou fermé, cathétérisme cardiaque, pacemaker 
Post-radique 
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Fasseyement septal au cours d'une péricardite chronique constrictive. Ciné-IRM en coupe petit axe du ventricule gauche. 
a) Télésystole. b) Protodiastole. ce) Mésodiastole. d) Télédiastole. Mouvement septal complexe en première moitié de diastole, d’abord antérieur (du 
ventricule gauche vers le ventricule droit) en protodiastole, puis mouvement paradoxal brusque du ventricule droit vers le ventricule gauche, traduisant 
une élévation rapide des pressions de remplissage, et enfin retour à sa position normale en télédiastole. 


Clinique. Il s’agit d'un tableau d'insuffisance cardiaque droite. 

Étiologie. Les causes sont répertoriées dans le tableau 24-IV. 

Diagnostic différentiel. Devant un tableau d'insuffisance car- 
diaque droite chronique, il faut éliminer des diagnostics différen- 
tiels incluant principalement un cœur pulmonaire chronique post- 
embolique ou sur bronchopneumopathie chronique obstructive, une 
séquelle d’infarctus du ventricule droit, une insuffisance tricuspide 
et surtout une cardiomyopathie restrictive. 

La présence d'une dilatation du ventricule droit élimine la possi- 
bilité d'une constriction et oriente vers les autres causes précédem- 
ment citées (à l'exception de la cardiomyopathie restrictive). 

Le diagnostic différentiel le plus difficile à éliminer reste celui 
d’une cardiomyopathie restrictive. 

Examens complémentaires cardiologiques. Le cathétérisme 
cardiaque et l’échocardiographie sont d’un intérêt majeur pour le 
diagnostic d’adiastolie. 

L'échocardiographie permet de retrouver des signes morpholo- 
giques évocateurs qui ne sont ni sensibles, ni spécifiques. Le cathé- 
térisme cardiaque retrouve une égalisation des pressions dans les 
différentes cavités, notamment des deux ventricules. Cette différence 


de pression est presque toujours inférieure à 5 mmHg au cours de la 

péricardite chronique constrictive. Il s’y associe une modification de 

la morphologie des courbes de pression intracardiaque et un aspect 
& 


Etiologie des péricardites chroniques constrictives. 


Radiothérapie médiastinale 
Post-chirurgie cardiaque 
Post-infarctus du myocarde (syndrome de Dressler) 
infectieuse 
— virales (virus Coxsackie, influenzæ) 
- bactériennes (tuberculose) 
— fongiques ou parasitaires (très rares) 
Néoplasies 
— le plus souvent, cancer du sein ou du poumon 
— lymphome, leucémie aiguë 
— plus rarement, sarcome ou mésothéliome 
Maladie de système 
— polyarthrite rnumatoïde 
— lupus érythémateux systémique 
Métabolique (urémique) 
Iidiopathique 
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classique en dip-plateau dans la péricardite chronique constrictive 
comme dans la cardiomyopathie restrictive. 

Rôle de l’imagerie. L'imagerie en coupe occupe une place non 
négligeable dans le diagnostic de péricardite chronique constrictive 
et le diagnostic différentiel avec une cardiomyopathie restrictice. 

Anomalies morphologiques péricardiques. Un épaississement 
péricardique supérieur à 2 mm en tomodensitométrie et supérieur ou 
égal à 4 mm en IRM est un élément très en faveur d’une péricardite 
chronique constrictive devant un tableau clinique évocateur. 

La tomodensitométrie cardiaque est la technique d'imagerie la 
plus sensible pour détecter les calcifications péricardiques. 

Autres modifications morphologiques. Des modifications 
morphologiques comme une dilatation de la veine cave inférieure, 
une dilatation atriale bilatérale, des déformations des contours 
cardiaques et un aspect tubulé du ventricule droit, notamment en 
fin de diastole par limitation de sa dilatation, peuvent aussi être 
retrouvés. 

Anomalies du mouvement septal (Figure 24-30). Chez les 
patients suspects de péricardite chronique constrictive, la décou- 
verte en IRM d’un mouvement septal paradoxal en protodiastole 
sur les séquences de ciné-IRM classique est un signe relativement 
spécifique en faveur du diagnostic [92]. Ce signe n’est qu'exception- 
nellement retrouvé chez les patients porteurs de cardiomyopathies 
restrictives. 

Adhérences péricardiques. Leur recherche est sensibilisée par 
les séquences de ragging. Ces séquences permettent, par l'appli- 
cation de grille de saturation dans le plan de coupe, d’analyser la 
déformation du myocarde au cours du cycle cardiaque. 

Analyse de la fonction systolique myocardique. L'IRM est utile 
pour dépister des zones de fibrose et d’atrophie myocardiques, qui 
peuvent compliquer les péricardites chroniques constrictives. 


Péricardite subaiguëé ou liquidienne non constrictive 
(effusive constrictive pericarditis) 


Elle correspond à la découverte d'une anomalie morphologique 
péricardique persistante, sans symptôme de constriction associé. 
Cet aspect est classiquement retrouvé au cours des péricardites 
aiguës récidivantes, des péricardites post-radiques, au cours des 
vascularites et des connectivites ainsi que des péricardites uré- 
miques. 


Formes étiologiques des péricardites 


Infarctus du myocarde 

Il existe deux formes de présentation clinique différentes de l’in- 
farctus du myocarde : 

— la péricardite de la phase aiguë, qui survient 1 à 3 jours après 
un infarctus transmural ; 

— le syndrome de Dressler (5 p. 100 des infarctus du myocarde), 
survenant quelques semaines à quelques mois après un infarctus du 
myocarde (2 à 11 semaines en moyenne). 


Péricardite post-péricardotomie. 


Un épanchement péricardique est banal au décours d’une chirur- 
gie cardiaque. C’est en revanche l'association d’un syndrome 
fébrile, d'une douleur thoracique évocatrice de péricardite et d’une 
pleurésie, à plus d’une semaine de la péricardotomie qui doit faire 
porter le diagnostic. 


Péricardite post-radique 


La mortalité cardiovasculaire est la deuxième cause de morta- 
lité des patients cancéreux. Les complications de la radiothérapie 
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médiastinale sont tardives et graves (troubles de conduction, péricar- 
dites aiguës et chroniques, lésions coronariennes, valvulopathies). 

Les péricardites peuvent être rencontrées à la phase aiguë et à la 
phase tardive. Dans ce dernier cas, elles surviennent avec un pic de 
fréquence à 1 an et un temps de latence possible de 10 à 20 ans. Elles 
sont plus fréquentes après radiothérapie pour lymphomes (notam- 
ment hodgkiniens) et moins fréquentes pour les tumeurs mammaires 
et pulmonaires. 


Péricardites tuberculeuses 


En Afrique et en Asie, l'incidence de la péricardite tuberculeuse 
est en augmentation, notamment en raison de l'épidémie de VIH. 
Elle constitue, dans ces régions, l’une des causes les plus fréquentes 
d'insuffisance cardiaque devant l'hypertension artérielle, 

Les trois formes de présentation clinique sont la péricardite aiguë 
traînante (30 p. 100), la péricardite liquidienne constrictive et la 
péricardite chronique constrictive 


Péricardites néoplasiques (Figure 24-31) 


Le diagnostic doit être systématiquement évoqué devant la décou- 
verte d’un épanchement péricardique dans tout contexte de patholo- 
gie cancéreuse. Un tableau de tamponnade ou de péricardite chro- 
nique constrictive peut être révélateur. Le caractère hémorragique de 
l’épanchement est fréquent. 

Les arguments d'imagerie en faveur du diagnostic sont la présence 
d'un épanchement de densité spontanée supérieure aux liquides, 
voire hémorragique, d’un épaississement péricardique irrégulier, 
voire nodulaire. Des masses péricardiques rehaussées après injec- 
tion de produit de contraste peuvent être associées. 


Péricardites urémiques 


Les péricardites urémiques sont en nette régression, grâce au 
recours plus précoce des techniques d'épuration extrarénales. 





Figure 24-31 Péricardite néoplasique. Tomodensitométrie avec 
injection de produit de contraste iodé. Epaississement et prise de 
contraste irrégulière du péricarde. 
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On distingue deux entités cliniques différentes : les formes pré- 
coces dite « classiques », qui annoncent l'arrivée au stade d’insuf- 
fisance rénale terminale ; les formes tardives, qui sont plus à risque 
d'évolution vers la tamponnade et la constriction. 


Péricardites des connectivites 


Il s’agit de la péricardite lupique [90], présente chez 10 à 50 p. 100 
des patients. Les formes cliniques classiquement rencontrées dans 
la polyarthrite rhumatoïde sont les péricardites aiguës, les tampon- 
nades et les péricardites chroniques constrictives d'installation clas- 
siquement rapide. L'’atteinte du péricarde est également fréquente 
dans la sclérodermie. 


PATHOLOGIE TUMORALE PEÉRICARDIQUE 


Les masses tumorales du péricarde peuvent provenir du péricarde 
lui-même ou constituer des extensions par contiguïté de tumeurs 
cardiaques ou médiastinales. 

Les premières lésions à éliminer devant une masse péricardique 
sont les hématomes et les kystes ou diverticules péricardiques. 


Kystes et diverticules péricardiques [87] 


Ils correspondent à des défauts acquis ou congénitaux, locali- 
sés, du péricarde pariétal. Ils peuvent être mobiles au changement 
de position et de taille variable dans le temps s'ils vidangent leur 
contenu dans la cavité péricardique. 


Extensions tumorales péricardiques par contiguïté 


Certains signes peuvent suggérer un envahissement péricardique 
sans pouvoir l’affirmer : la présence d'un épanchement péricardique, 
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a fortiori hémorragique, un épaississement péricardique irrégulier 
associés à un contact de la tumeur avec le péricarde et un effacement 
de la graisse épicardique. Un envahissement myocardique confirme 
bien sûr l’envahissement du péricarde. 


Métastases péricardiques 


La figure 24-32 montre un exemple de métastases péricardiques. 


Tumeurs primitives du péricarde 


Tumeurs bénignes 


Le lipome est de loin la plus fréquente des tumeurs bénignes. 
Les hémangiomes péricardiques sont des tumeurs hypervascu- 
laires, en hypersignal hétérogène en T2, se rehaussant plus ou moins 
intensément et de façon hétérogène après l'injection de produit de 
contraste. Lorsqu'au sein d’une même lésion tissulaire coexistent 
graisse et calcification, le diagnostic de tératome est évoqué. Les 
fibromes péricardiques sont rares. 


Tumeurs malignes 


Le mésothéliome (tumeur la plus fréquente), le lymphome, le sar- 
come ou le liposarcome sont les principaux diagnostics. 


AGEÉNÉSIE DU PÉRICARDE 


L'agénésie du péricarde est une anomalie embryonnaire d’ori- 
gine vasculaire (atrophie de la veine cardinale gauche). En général 
asymptomatique et de découverte fortuite, elle peut engendrer des 
douleurs thoraciques. Elle s'associe à d'autres anomalies congéni- 
tales dans 30 p. 100 des cas. 





Figure 24-32 Métastases péricardiques de mélanome. a) Séquence de ciné-IRM en coupe petit axe. b) IRM, séquence de rehaussement tardif 
après injection de gadolinium, type PSIR (phase sensitive inversion recovery). Epanchement péricardique associé à plusieurs lésions tissulaires hyper- 


vasculaires, se rehaussant de façon hétérogène après injection (flèches). 
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TUMEURS ET PSEUDO-TUMEURS 
CARDIAQUES 


Daniel SZWARC 


Dans ce chapitre les masses cardiaques sont classées par ordre de 
fréquence : les thrombus sont traités en premier, puis les tumeurs 
cardiaques secondaires et les tumeurs cardiaques primitives qui sont 
les lésions les plus rares (Tableau 24-V). 


THROMBUS INTRACARDIAQUE 


C'est la cause la plus fréquente de masse intracardiaque. Les loca- 
lisations par ordre de fréquence sont le ventricule gauche, l’atrium 
gauche et les cavités droites. 


Thrombus intraventriculaire gauche 


Ils sont fréquents dans les suites d'un infarctus (5 p. 100 des 
patients). Ils siègent le plus souvent au contact d’une paroi ventri- 
culaire gauche infarcie, a- ou hypokinétique [102]. La pointe du 
ventricule gauche est la topographie la plus fréquente. Ils peuvent 
être asymptomatiques ou responsables d'embolie. Leur découverte 
et leur suivi reposent sur l’échographie transthoracique (ETT), la 
technique la plus utilisée en routine clinique. En tomodensitomé- 
trie, le thrombus apparaît sous la forme d’une image hypodense, 
en général arciforme, au contact d’une paroi ventriculaire amincie, 
parfois calcifiée (Figure 24-33). Il ne se rehausse pas après injec- 
tion de produit de contraste, ce qui permet de les différencier des 
lésions tumorales. L'IRM est une technique pertinente pour détecter 
un thrombus intracardiaque du fait de son excellente résolution en 
signal. Sur les séquences sang noir, le signal du thrombus varie sui- 
vant son ancienneté : le rehaussement tardif de l'infarctus permet 
d'améliorer la détection des petits thrombi plus difficiles à visualiser 
sur les séquences ciné. 


Tableau 24-V Tumeurs et pseudo-tumeurs cardiaques. 


Thrombus Métastases 
Fréquence ++++ +++ 
Terrain Post-opératoire, Cancer connu 
troubles du rythme 
Clinique Troubles du rythme, Asymptomatique (70 p. 100) 
cardiopathie Dypnée, toux, douleur 
Localisation Ventricule gauche ++,  Péricarde ++ 
autres cavités Myocarde (mélanome) 
si post-opératoire 
Signes Absence Myocarde et hyperintense 
radiologiques de rehaussement en T1 : mélanome ++ 
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Figure 24-33 Thrombus occupant les deux tiers apicaux du ven- 
tricule, non rehaussé (flèche). Tomodensitométrie cardiaque, coupe 
longue axe du ventricule gauche. Paroï du ventricule gauche aminci, 
avec calcifications (infarctus chronique). 


Thrombus dans l’atrium gauche 


Leur apparition est favorisée par l'existence d’une pathologie 
mitrale (rétrécissement mitral) ou d’un trouble du rythme auriculaire 
(arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire). Ils se localisent de 
façon préférentielle dans l’auricule gauche, mais peuvent se parfois 
rencontrer dans le corps de l’atrium et sont alors assez souvent pos- 
térieurs. En tomodensitométrie, on visualise de façon fiable l'atrium 
et l’auricule gauche. Un thrombus apparaît sous la forme d’une 
image linéaire ou nodulaire hypodense contre une paroi auriculaire 
(Figure 24-34) ou dans l’auricule (Figure 24-35). L'IRM peut égale- 
ment détecter un thrombus auriculaire dont les caractéristiques sont 
superposables au thrombus intraventriculaire gauche. 


TCP bénignes 


++ 


Syndrome de Carney (myxome), 
syndrome de Kasabach-Merritt 
(hémangiome), sclérose tubéreuse 
de Bourneville (rnhabdomyome), 
syndrome de Gorlin (fibrome) 


Emboles périphériques 
Syndrome inflammatoire 


Oreillette gauche (myxome) 
Vailves (fibro-élastome) 


Pédicule relié au septum interatrial, 
mobile, prolapsus valvulaire, signal 
IRM hétérogène (myxome) 


TCP malignes 


immunodépression (lymphome) 


Dyspnée, tamponnade, embolie 
pulmonaire, arythmie, fièvre 


Oreillette droite (angiosarcome), 
oreillette gauche (autres 
sarcomes) 


Masse infiltrante, rehaussement 
variable, signal IRM hétérogène 
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Masse intracardiaque au contact de la paroi postéro-supérieure de l’atrium gauche (flèche). IRM cardiaque, coupes 4 cavité 
en séquence SSFP (a) et en séquence dynamique de perfusion (b). Pas de rehaussement sur la séquence dynamique de perfusion chez cette patiente 
présentant un rétrécissement mitral avec dilatation atriale. Le diagnostic de thrombus a été confirmé en per opératoire. 





Thrombus intra-auriculaire gauche (flèche). a) Échographie. b) Tomodensitométrie multibarrettes après injection de produit de 
contraste. (Douments dus au Docteur Paziaud, hôpital Henri-Mondor, Créteil.) 


Thrombus dans le ventricule droit (Figure 24-36) 


La découverte d’un thrombus intraventriculaire droit est rare. Elle 
peut se faire dans le cadre du bilan d’une embolie pulmonaire, d'une 
dysplasie arythmogène du ventricule droit (DA VD), d'une maladie 
de Behçet, d'une néoplasie ou d'un traumatisme. 


Thrombus dans l’atrium droit 


Deux types de thrombus peuvent être individualisés. 

— le thrombus mobile, issu d'une thrombose veineuse périphé- 
rique ; 

— le thrombus adhérent, favorisé par la stase sanguine liée à une 
pathologie congénitale ou acquise ou par un corps étranger (sonde 


de stimulation cardiaque). Sa base d'implantation est large, il siège 
contre la paroi libre ou contre le septum interatrial. Son potentiel 
emboligène est moindre. 


[97] 


Tumeurs cardiaques secondaires 


Les métastases cardiaques sont 20 à 40 fois plus fréquentes que 
les tumeurs cardiaques primitives [96]. Les tumeurs métastasant le 
plus fréquemment au cœur sont, par ordre de fréquence, le cancer du 
poumon, les tumeurs hématologiques, le cancer du sein et le cancer 
de l’æœsophage [106]. Le péricarde est le site le plus souvent atteint. 





Figure 24-36 Plusieurs thrombus (flèche) d'origine thrombo- 
embolique (notion de thrombose veineuse profonde), situés au 
contact de la pointe du ventricule droit. IRM cardiaque, séquence de 
viabilité post-injection, coupe 4 cavités. 


Seules 5 p. 100 des métastases cardiaques sont des lésions endocar- 
diques ou intracavitaires. 

L'échographie retrouve une masse mal limitée et hypo-échogène. 
En tomodensitométrie, les métastases cardiaques se présentent 
comme une masse tissulaire prenant le contraste, souvent asso- 
ciées à un épanchement péricardique. En IRM les métastases 
ont un signal variable, peu spécifique. Elles sont généralement 
en hyposignal en T1 et en hypersignal en T2, avec des degrés 
de rehaussement variés après l'injection de produit de contraste 
(Figure 24-37). 


Tumeurs cardiaques primitives 


Les tumeurs cardiaques primitives (TCP) sont rares, leur inci- 
dence varie suivant les séries autopsiques entre 0,0017 et 0,19 p. 100 
[98, 105]. Les trois quarts sont bénignes, représentées en majorité 
par le myxome de l’atrium gauche (75 p. 100 des tumeurs bénignes) 
[95], la quasi-totalité des tumeurs cardiaques primitives malignes 
étant représentées par les sarcomes. 


Tumeurs cardiaques primitives bénignes 


Leur incidence varie suivant l’âge du patient [97]. Chez le nour- 
risson, le rhabdomyome est la tumeur la plus fréquente (65 p. 100). 
Entre 1 et 16 ans, 50 p. 100 des TCP sont des rhabdomyomes, 
suivis par les myxomes, les tératomes et les fibromes (15 p. 100 
chacun). Au-delà de 16 ans, le myxome est la tumeur dominante 
(50 p. 100), suivi par le lipome (20 p. 100) et le fibro-élastome 
papillaire (16 p. 100). D'autres tumeurs plus rares, voire raris- 
simes, existent chez l'adulte, notamment les fibromes, les rhab- 
domyomes, les hémangiomes, les lymphangiomes ou les paragan- 
gliomes [95]. 

Myxome. C'est la tumeur cardiaque bénigne la plus fréquente. 
Le myxome se localise de façon préférentielle dans l’atrium gauche, 
en relation avec le septum interatrial, au contact d’une paroi atriale 
(paroi postérieure et paroi antérieure), voire directement dans l'au- 
ricule gauche. Très rarement, les myxomes peuvent se développer à 
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la surface des valves cardiaques. En général unique au moment du 
diagnostic, des formes multiples ont été rapportées. Vingt pour cent 
des patients sont toutefois asymptomatiques. Différentes anomalies 
peuvent être associées au myxome, notamment dans le syndrome 
de Carney. 

L'échographie transthoracique est un examen de choix pour le 
diagnostic. Typiquement en mode bidimensionnel, le myxome 
apparaît comme une formation nodulaire dans l’atrium gauche, 
reliée au septum par un pédicule, mobile, avec un passage trans- 
mitral alternatif [95] (Figure 24-38). Dans les cas difficiles, une 
échographie transæœsophagienne permet une meilleure analyse de 
l'implantation de la tumeur et de son retentissement sur l'appareil 
mitral. 

La tomodensitométrie met en évidence une formation nodulaire 
ou lobulée, à limites nettes, iso- ou hypodense par rapport au sang 
circulant avant l'injection de produit de contraste, hypodense et 
hétérogène après. 

L'IRM peut apporter des éléments diagnostiques lorsque le diag- 
nostic échographique est douteux (aspect atypique dans l’atrium 
gauche, autre localisation). Sur les séquences ciné « sang blanc », le 
myxome apparaît comme une formation nodulaire ou ovoïde dans 
l’atrium gauche, mobile avec le cycle cardiaque L'identification 
d'un pédicule le reliant au septum interatrial est très évocatrice 
du diagnostic, mais inconstante. Il est le plus souvent en iso- ou 
hyposignal (comparativement au myocarde) en pondération T1 et 
en hypersignal en pondération T2. La présence de calcifications, 
de remaniements hémorragiques d'ancienneté variable, de zones 
kystiques au sein de la tumeur et l’importance de la composante 
myxoïde entraînent souvent une hétérogénéité de signal [95]. La 
prise de contraste est un argument contre le thrombus qui, en géné- 
ral, ne se rehausse pas (sauf dans le cas de thrombus ancien orga- 
nisé). La coexistence d’un épanchement péricardique ou pleural 
est inhabituelle [99, 1001]. 

Lipome (Figure 24-39). C'est la seconde tumeur cardiaque 
bénigne [95]. Le lipome est le plus souvent sporadique, mais des 
lipomes multiples ont été rapportés dans le cas de sclérose tubéreuse 
de Bourneville chez des enfants [105]. Le lipome se développe à 
partir du sous-endocarde dans la moitié des cas, du péricarde dans 
un quart des cas et du myocarde dans le quart restant. 

Cette tumeur est le plus souvent asymptomatique. Son signal est 
hyperintense sur les séquences T1 et T2 et chute après saturation du 
signal de la graisse. 

Hypertrophie lipomateuse du septum interatrial (HLSIA). 
Plus fréquente que le lipome, elle est retrouvée dans 1 p. 100 des 
séries autopsiques. Elle est fréquemment associée à une obésité 
ou à une affection pulmonaire chronique (BPCO, asthme, emphy- 
sème). 

L'échographie transpariétale ou, mieux, transæsophagienne 
retrouve un épaississement septal (> 15 mm) et un aspect évoca- 
teur dit « en haltère » ou « en diabolo » du fait du respect de la 
fosse ovale. La tomodensitométrie et l'IRM retrouvent de même une 
infiltration adipeuse du septum interatrial, respectant la fosse ovale, 
associée à un épaississement du septum (> 15-20 mm) respectant 
la fosse ovale. Un excès de graisse médiastinale et épicardique est 
fréquemment associé [105]. 

Fibro-élastome papillaire. Après le myxome et le lipome car- 
diaque, c'est la tumeur bénigne cardiaque la plus fréquente [95]. II 
touche tous les âges, mais est plus fréquent entre 40 et 80 ans, avec 
un âge moyen de découverte de 60 ans [105]. 

Il est implanté sur les valves cardiaques dans 80 p. 100 des cas, 
avec une préférence pour la valve aortique. Il représente les trois 
quarts des tumeurs valvulaires (devant le myxome valvulaire). C'est 
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Métastase cardiaque. a) IRM, séquence 
T2 STIR en coupe petit axe. b) IRM, séquence tardive en 
coupe petit axe. €) IRM, séquence PSIR en coupe long axe. 
Œdème intramyocardique antéro-basal sur la séquence 
STIR (a, flèche), correspondant sur les séquences tardive 
(b, flèche) et PSIR (ce, flèche) à une prise de contraste nodu- 
laire intramyocardique de même topographie. Antécédent 
de mélanome malin, hyperfixation inguinale et cardiaque 
en TEP-TDM. Métastase intramyocardique de mélanome 
malin. 


une tumeur de petite taille, centimétrique, le plus souvent asympto- 
matique, de découverte fortuite à l'échographie. 

Rhabdomyome. Les rhabdomyomes représentent 90 p. 100 des 
tumeurs du nouveau-né et de l’enfant. Ils sont le plus souvent décou- 
verts avant l’âge de 1 an et sont très rarement rencontrés après l’âge 
de 15 ans [94, 103]. 

Ce sont des hamartomes bénins développés à partir du myocarde. 
Ils sont le plus souvent multiples. Dans la moitié des cas, 1ls se ren- 
contrent dans le cadre d’une phacomatose : la sclérose tubéreuse de 
Bourneville. 

En échographie, le rhabdomyome est une lésion hyperéchogène 
localisée dans la paroi ventriculaire ou le septum, déformant parfois 
les cavités cardiaques. Lorsque les lésions sont multiples et de petite 
taille, un aspect d’épaississement global du septum est possible. En 
IRM, le rhabdomyome est en isosignal ou discret hypersignal en T1 
(comparativement au myocarde adjacent) et en hypersignal modéré 





en T2, Après injection de gadolinium, la ou les tumeurs se rehaus- 
sent nettement. 

Fibrome. Rarement diagnostiqué chez l'adulte, c’est la seconde 
tumeur cardiaque primitive de l'enfant après le rhabdomyome [94]. 
Approximativement 15 p. 100 touchent l'adolescent et l'adulte. 
L'âge moyen est de 13 ans (0-56 ans). Sa prévalence est augmentée 
dans le syndrome de Gorlin. 

La radiographie thoracique peut retrouver une cardiomomégalie, 
une anomalie de contours de l'arc inférieur gauche ou des calcifications 
(25 p. 100 des cas) qui sont évocatrices du diagnostic. À l'échogra- 
phie, le fibrome apparaît comme une formation de grande taille, solide, 
non contractile, développée dans la paroi ventriculaire, hyper- ou iso- 
échogène. Elle peut être homogène ou hétérogène en cas de calcifica- 
tions disséminées. Le myocarde atteint par la tumeur est en général 
hypokinétique. La tumeur peut être nodulaire, mimer une cardiomyo- 
pathie hypertrophique focale ou une hypertrophie du septum [95]. 
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Figure 24-38 Myxome. Échographie transthoracique, coupe 4 cavités. 
Formation hyperéchogène située dans l'atrium gauche au contact du 
septum interatrial (flèche). (Document dû au Docteur Edhery, hôpital 
Saint-Antoine, Paris.) 





Figure 24-39 Lipome intracardiaque sous-endocardique (flèche). 
Tomodensitométnie cardiaque après injection, coupe 4 cavités. Formation 
intraventriculaire gauche au contact de la paroi latérale, de densité négative, 


En tomodensitométrie, le fibrome apparaît comme une masse de 
densité tissulaire, homogène, bien limitée ou infiltrante. Des calcifi- 
cations sont fréquentes. Un rehaussement est le plus souvent visible 
après injection de produit de contraste, homogène ou hétérogène. 
Un épanchement péricardique est rarement associé. En IRM, les 
fibromes sont en hyposignal homogène en T2 du fait de leur com- 
posante fibreuse dense, et en iso- ou hyposignal en T1 comparati- 
vement au muscle cardiaque. Leur rehaussement est assez faible, 
voire nul lorsque la tumeur est peu vascularisée, mais quelques cas 
de prise de contraste plus intense, homogène ou hétérogène (prise de 
contraste périphérique), sont rapportés dans la littérature [951]. 

Hémangiome. L'hémangiome cardiaque est une tumeur 
bénigne très rare qui peut toucher tous les âges. Elle représente 
entre 3 et 10 p. 100 de l’ensemble des tumeurs cardiaques suivant 
les études. 
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L'hémangiome cardiaque peut se développer dans le cadre du syn- 
drome de Kasabach-Merritt qui associe des hémangiomes multiples, 
une thrombopénie et une coagulopathie de consommation. Il peut 
également se rencontrer en association à des hémangiomes cutanés. 

Macroscopiquement, les hémangiomes sont intramuraux ou endo- 
cardiques, rarement péricardiques. Ils peuvent se développer dans 
n'importe quelle cavité cardiaque. 

À l'échographie, ce sont des lésions hyperéchogènes. En tomo- 
densitométrie, ils sont hétérogènes avant l'injection de produit de 
contraste, contenant parfois des calcifications, et se réhaussent de 
façon importante après injection. En IRM, ils apparaissent en iso- ou 
hyposignal en T1 et sont généralement en hypersignal en T2, Des 
hyposignaux intratumoraux liés aux vaisseaux (/low voids) peuvent 
se rencontrer. Après injection de gadolinium, 1ls se rehaussent de 
façon hétérogène | 101, 104]. Le principal diagnostic différentiel est 
le paragangliome cardiaque qui apparaît également en hypersignal 
en T2 en IRM. 

Autres tumeurs cardiaques rares : 

+ Tératomes. Ce sont des tumeurs germinales bénignes, com- 
posées de cellules géantes. Elles touchent typiquement l'enfant 
et le nouveau-né, mais des cas rares existent chez l'adulte [97]. 

+ Paragangliomes. Ce sont des TCP très rares, moins de 50 cas 
ont été rapportés dans la littérature anglo-saxonne. Ils touchent les 
patients autours de 40 ans. La plupart des paragangliomes cardiaques 
sécrètent des catécholamines (tumeurs chromaffine-positives) res- 
ponsables d'hypertension artérielle, de céphalées et de flush. Près de 
20 p. 100 des patients sont porteurs d’autres localisations au moment 
du diagnostic (carotide, surrénales, vessie...). Ces tumeurs sont en 
général bénignes, mais 5 p. 100 ont des métastases osseuses au mo- 
ment du diagnostic. 

+ Lymphangiomes. Ces tumeurs bénignes rarissimes (seulement 
9 cas rapportés dans la littérature) sont histologiquement proches 
des hémangiomes mais, à la différence de ceux-ci, contiennent de la 
lymphe plutôt que du sang. Les lymphangiomes touchent plus sou- 
vent l'enfant avant 6 ans. Dans un tiers des cas, les lymphangiomes 
sont associés à d’autres lymphangiomes extracardiaques. 


Tumeurs cardiaques malignes primitives 


Sarcomes (Figure 24-40). Bien que rares, les sarcomes repré- 
sentent la tumeur cardiaque maligne la plus fréquente et la seconde 
tumeur cardiaque après les myxomes [105]. Par définition, les sar- 
comes cardiaques primitifs touchent le cœur ou le péricarde, sans 
autre localisation extracardiaque. Ce sont le plus souvent des angio- 
sarcomes (37 p. 100 des cas). Les angiosarcomes se développent 
plus fréquemment dans l’atrium droit. Les autres types histologiques 
touchent plus particulièrement l’atrium gauche. 

Ces tumeurs surviennent le plus souvent chez l'adulte (en général 
entre 30 et 50 ans). Les sites métastatiques les plus courants sont les 
ganglions lymphatiques, l'os, le foie, le cerveau, le tube digestif, la rate, 
les surrénales, la plèvre, le diaphragme, les reins, la thyroïde et la peau. 

Les sarcomes sont des lésions agressives de mauvais pronostic, 
avec une survie moyenne de 3 mois à 1 an. En tomodensitométrie et 
en IRM, ils apparaissent sous la forme d'une masse tumorale infil- 
trante de grande taille, mal limitée, ou d’une lésion polypoïde sessile 
[105]. Une extension péricardique, une atteinte valvulaire (plus fré- 
quente dans les rhabdomyosarcomes), une nécrose tumorale ou des 
métastases sont fréquentes, de même qu'un envahissement des artères 
ou des veines pulmonaires. Leur signal IRM est variable en pondéra- 
tion T1. Ils sont en hypersignal en pondération T2. Après injection, 
leur rehaussement est hétérogène du fait de zones de nécrose. 

Les rhabdomyosarcomes sont une tumeur maligne du muscle 
strié, tumeur cardiaque maligne la plus fréquente chez l'enfant. Ils 
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Figure 24-40 Angiosarcome. IRM cardiaque, séquence T1 sang noir 
après injection de produit de contraste. Lésion tissulaire imfiltrant le cœur 
droit, se rehaussant de façon hétérogène. (Document dû au Professeur 
Laissy, hôpital Bichat-Claude Bernard, Paris.) 


peuvent toucher n'importe quelle portion du myocarde, avec une 
plus grande fréquence d'atteinte valvulaire. Leur atteinte peut être 
multifocale. L'envahissement myocardique se manifeste le plus 
souvent sous une forme nodulaire. Ils sont en isosignal en T1, en 
hypersignal en T2 et se rehaussent plus ou moins après injection. Ils 
peuvent contenir de larges plages de nécrose [107]. 

Les ostéosarcomes représentent 9 p. 100 de l’ensemble des sar- 
comes cardiaques. Les léiomyosarcomes sont des tumeurs avec une 
différenciation musculaire lisse, représentant 1 p. 100 des sarcomes 
cardiaques. Ils touchent l'adulte autour de 40 ans. 

Ils sont multiples dans 30 p. 100 des cas. Ils ont une prédilection 
pour l’atrium gauche. Les fibrosarcomes sont des tumeurs fibroblas- 
tiques qui touchent plutôt l’atrium gauche. En tomodensitométrie, 
ce sont des masses hypodenses qui peuvent combler toute la cavité. 
Des zones de nécrose peuvent être visibles. Ils peuvent envahir le 
péricarde. Leur aspect IRM n'est pas spécifique. 

Lymphome cardiaque primitif, Ce sont le plus souvent des 
lymphomes agressifs non hodgkiniens de type B. Par définition, 1ls 
touchent uniquement le cœur ou le péricarde, sans autre site extra- 
cardiaque. Ce sont des tumeurs très rares qui doivent être différen- 
ciées de l'extension cardiaque des lymphomes non hodgkiniens, 
plus commune [105] (Figure 24-41). Ils surviennent plus fréquem- 
ment chez des patients immunodéprimés, notamment par le VIH. 
L'échographie retrouve typiquement des masses hypo-échogènes 
intramyocardiques dans l’atrium ou le ventricule droit. La tomo- 
densitométrie met en évidence des lésions hypo- ou isodenses au 
myocarde, polypoïdes ou infiltrantes, qui se rehaussent de façon 
hétérogène après injection de produit de contraste. Parfois, seul un 
épanchement ou un épaississement péricardique sont visibles. En 
IRM, ce sont des lésions polypoïdes ou infiltrantes mal limitées, iso- 
ou hypo-intenses en pondération T1, iso- ou hyperintenses en pon- 
dération T2. Le rehaussement après injection est variable, homogène 
ou hétérogène, significatif ou minime. Souvent, la partie centrale se 


Fiqure 24-41 Lymphome rénal primitif avec atteinte cardiaque 
secondaire. Tomodensitométrie cardiaque après injection de produit de 
contraste. Lésion tissulaire développée sur la paroi latérale du ventricule 
droit, faisant saillie dans les cavités cardiaques droites. 


rehausse moins que la périphérie, Un épanchement ou un envahisse- 
ment péricardique sont possibles. 

Mésothéliome péricardique. Il se développe à partir des cel- 
lules mésothéliales du péricarde. Il est à différencier des mésothé- 
liomes pleuraux qui s'étendent secondairement au péricarde. Du fait 
de la rareté des cas recensés la responsabilité de l’amiante n'a pas 
été prouvée [105]. Les mésothéliomes péricardiques représentent 
50 p. 100 des tumeurs péricardiques primitives. La tomodensitomé- 
trie cardiaque objective un épaississement péricardique irrégulier et 
un épanchement péricardique. Sur l'IRM, un engainement du cœur 
par une masse péricardique, associé à un épanchement péricardique, 
est habituel. La tumeur est le plus souvent en isosignal en T1 et en 
hypersignal en T2 avec un rehaussement important après injection 
de produit de contraste [108]. 

Lésions pseudo-tumorales (thrombus exclus). Les kystes pleuro- 
péricardiques peuvent mimer une tumeur cardiaque. D'origine congé- 
nitale, ils se développent le plus souvent dans l’angle cardiophrénique 
droit, mais peuvent se développer n’importe où dans le médiastin. 

Les kystes bronchogéniques sont des masses médiastinales qui 
peuvent être prises à tort pour des lésions cardiaques. Ils sont d’ori- 
gine congénitale, typiquement localisés sous la carène. En IRM, ils 
ont typiquement un signal hétérogène en pondération T1 et un hyper- 
signal homogène en pondération T2. Des niveaux liquide-liquide 
sont possibles du fait de leur contenu hétérogène en protéines. 

Les tuberculomes et les kystes hydatiques peuvent également 
mimer une tumeur cardiaque. 

Enfin, des structures anatomiques cardiaques normales peuvent 
mimer un thrombus ou une masse comme la crête terminale, relief 
musculaire à la partie postérieure de l’atrium droit, une valve d'Eus- 
tachi ou un réseau de Chiari, une bandelette modératrice bien visible 
dans le ventricule droit, des trabéculations proéminentes dans le 
ventricule droit, un réseau musculaire fibnillaire dans l’auricule 
gauche ou des piliers hypertrophiés dans le ventricule gauche. 
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IMAGERIE DE L’AORTE 


Éric BRUGUIÈRE, Lambros TSÉLIKAS, Alban 
REDHEUIL, Maximiliano DI PRIMIO, Arshid 
AZARINE, Marc SAPOVAL et Élie MOUSSEAUX 


PROTOCOLES D'ACQUISITION EN TOMODENSITOMÉTRIE 
ET EN IRM (POUR L'AORTE THORACIQUE ET ABDOMINALE) 


Tomodensitométrie 
Temps d'acquisition 


Trois temps d'acquisition sont utiles pour l'exploration de l'aorte : 

— acquisition sans injection : il est nécessaire dans les bilans de 
syndromes aortiques aigus, dans les contrôles post-thérapeutiques 
(après chirurgie ou endoprothèse) : 

— temps artériel : réalisé soit avec une acquisition probabiliste 
entre 25 et 35 secondes ou idéalement en utilisant un système de 
détection de l’arrivée du bolus de produit de contraste afin d'adapter 
le délai d'acquisition à la vitesse de circulation du patient (dépen- 
dant essentiellement du débit cardiaque). L'acquisition artérielle est 
systématique pour l'analyse de l'aorte ;: 

— temps veineux (après 2 à 3 minutes) : il est indiqué dans les bilans de 
pathologies inflammatoires (aortites, inflammations péri-aortiques péri- 
anévrysmales ou non, ou fibroses rétropéritonéales associées aux ané- 
vrysmes de l’aorte abdominale), dans les bilans de dissections aortiques 
(évaluation de la perméabilité du faux chenal), au cours des contrôles 
d’endoprothèse ou en cas de suspicion de rupture d’anévrysme. 


Paramètres d'acquisition 


Il est important de moduler les paramètres d'acquisition en fonction 
de la morphologie du patient et du contexte. Les kilovoltages habituel- 


lement utilisés dans les acquisitions standard sont de 120 kV. Chez les 
patients minces (IMC inférieur à 25 par exemple), il est possible de 
réduire le kilovoltage à 100 KV sans perte dans la qualité de l’image, 
notamment pour l'exploration de l'aorte thoracique. Les milli-ampères 
sont également modulables en fonction de la corpulence du patient et 
dépendent de l'appareillage utilisé. Il est particulièrement important 
de modifier ces paramètres d'acquisition dans le but de réduire la dose 
délivrée chez les patients relevant d'une surveillance par imagerie rap- 
prochée, notamment dans les bilans de surveillance d'endoprothèse 
(tomodensitométrie de contrôle après la pose, à 3 mois, 6 mois, 1 an, 
puis annuelle) où les doses cumulées sont importantes, d'autant que les 
protocoles incluent souvent trois phases (sans injection, temps artériel et 
tardif). Certains proposent ainsi des protocoles à une seule phase (temps 
veineux) pour la surveillance des endoprothèses de l'aorte abdominale. 


Synchronisation cardiaque 


Il est important de se poser la question de l'utilité d’une synchro- 
nisation avant toute acquisition sur l'aorte thoracique. L'avantage 
d’une telle technique est de s'affranchir des artefacts de battements 
aortiques présents surtout sur l'aorte ascendante. Son inconvénient est 
un surcroît d'irradiation, particulièrement en cas de synchronisation 
en mode rétrospectif. La synchronisation cardiaque rétrospective est la 
technique la plus irradiante, mais elle est la seule à permettre une ana- 
lyse multiphasique dite « cinétique », utile notamment à l'analyse de la 
valve aortique. La technique de synchronisation cardiaque prospective 
permet une réduction importante de l'irradiation, comparativement à 
la technique rétrospective, tout en maintenant une qualité image équi- 
valente [167], mais elle n'autorise pas de reconstruction multipha- 
sique et requiert l'injection d’un volume plus important de produit de 
contraste et un temps d’apnée en peu plus long. Elle est disponible et 
performante, surtout sur les appareillages les plus modernes. 


Protocoles d'injection 


Différents protocoles d'injection sont possibles. Un volume de 
produit de contraste de 80 à 100 ml pour une exploration d’une 
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avrte fhoravique seule est hubstuel. Un vokuue plus unpurtnt 
peut être utile pour les analyses combinées de l'aorte thoracique 
et abdominale (120 ml par exemple, soit 1,5 à 2 ml/kg). Les débits 
d'injection varicnt de 4 à 6 cç/s scion les habitudes. Les produits 
de contrasle à furies concentrations d'iode sont babulueflement 
privilégiée (340 mg/l d'iode}. Une attention particrlière dait être 
portée 3 la qualité de la vois d’ahord vemeuse. Un cathéter d’in- 
jection de 18 gauges doit être utilisé aussi souvent que possible 
afin de pouvoir uüliscr des hauts débits d'injcction, attcignant 
le plus souvent $ cu/s. Use perfusion «u membre supérieur droit 
est privilégiée pour les explorations de l'aorte thoracique. Une 
injection du côté gauche est à l’origine d’artefacts de durcisse- 
ment du faisceau de rayons X au contact du produit de contraste 
très concentré dans le éronc veineux hrachiotéphalique gauche, 
gênant l’analyse des segments proximaux des trois troncs supra- 
aortiques situés au contact. 


IRM 
Atouts de FIRM 


Bien que sa fuble disponrbilié actuelle et la longueur des açtui- 
sttions n'en fassent nas un examen de l'imagerie der urgences aor- 
tiques, l'IRM présente plusieurs atouts indémiables pour l'étude de 
l'aorte, notamment de l'étage thoracique : 

— les séquences de cué-TRM. qui permetleut une étude dynu- 
mique adaptée pour l'étude de la valve antique (morphologie hicns- 
pide outricusmde, remaniements dégénératifs, évaluation éventuelle 
d'un rétrécissement acrtique et de la surface anatomique d'ouverture 
valvulairc} ; 

— l'unagene des Dux avec des séquences eu contraste dé phuse, 
permettant ntamment une analyse fiable des volumer antérogräde 
et rétrograde au sein de l'aorte ascendante et de la chambre de chasse 
du ventricule gauche, ce qui permet un quantification de la sévérité 
des nsulfisunces valvuliures sortiuyues ; 

— l'étude de la distensibilité de la paroi aortique (utilisée actuelle- 
ment seulement en recherche clinique). 

L’absçnec de caractère irradiant en fait l'examen de choix pour la 
surveillance des maladics aortiques chroniques. 

Les performances pour l'étude de l'inaie sunl consulérées comme 
équivalentes à celles de la tamodensitamétrie, en dehorr de l'étude 
des endoprothèses. 


Différentes séquences 


Imagerie en « sang noir » (on dark blond} avec synchranisa- 
tion à l’'ECG. Il s’agit de séquences en écho de smin rapide, avec 
annulation du signal du sang circulant par unc tçchnique de double 
inversion-récupéruliuu. Elles sont le plus souvent usées uvec une 
pondération T1, mais une pondération T2 est passible. 

Elle oftrc un bon contraste entre La lumière vasçeulaire ct la paroi 
aortique ct permet donc des mcsurcs de l’acric de paroi à paroi (de 
bord externe à bord externe). Elle suxmtre bien les éussissements 
de paroi aortigne (plaques d’athérome, hématome de paroi aor- 
tique). lle peut être réalisée avant et après l'injection de produit de 
contraste, à la recherche de lésions d'aortitc inflammatoire. d'ulcé- 
rauon active ou d'anévrvsine mfeclieux 

Elles sont souvent réalisées dans le plan axial pour permettre une 
meilleure annulation do signal du sang circulant qui ést alors per- 
pcndiculaire au plan dc coupe. 

Séquences de ciné-[RM sang blanc à l’état d'équilibre de lai- 
manfation {séquences SSFP [steadp-state free precesrian]) avec 
synchronisation à l'ECG. Elles offrent la possibilité d'analyser 
l'aorte de manière dynamique (étude de [a valve aortique, de la dis- 
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lensibiné de l'avrte lorucique, des mouvements du [lap de dissec- 
tion de Faorte thoracique) avec une résolution temporelle située en 
moyenne autour de 30 à 40 millisecondes. Sa bonne résolution spa- 
tialc autorise son utilisation pour les mesures de l’aortc, à la limite 
près qu'il faul stundardiser les 10esures d'un examen sur l'autre au 
même moment du cycle cardiaque {en télédiastole le plus souvent). 
Ces séquences sont à la fois pondérées en T1 et en T2, ce qui doit 
conduire à unc analyse prudente des anomalies dc signal rencontrécs 
SUT CES SÉUUEIICES. 

Files sont Rouvent réalisées dans les plans 2xial, sagittal oblique 
(déroulant l'ensemble de l'arche aortique) et dans des plans spéci- 
fiques de la racinç aortique (dçux plans orthogonaux passant par la 
charnbre de chasse du ventncule gauche et dans Te plan de la valve 
aortique). 

Séquences d’angio-LRM après injection de chélates de gadali- 
sium sans sywhronisation à l'ECG. I s'agit de séquences en écho 
de gradient itrarapides, tridimenrionneiles, pondéréés en T1, avec 
IT et TR très courts et application d'un gradient de destruction de 
l'aimantation transversale résiduclc (gradient de spaïling), pcrmet- 
but um allénuitiun du signal des pruitons slalumanres. Des t&h- 
niques de masue, correspondant à une acquisition préalable sans 
injection ävec soustraction à l'acquisition post-injection, peuvent 
permettre de renforcer Fannulation du signal des structures anato- 
ouques extruvasculnres. 

Ces séquences nécessitent une banne synchronisation du pic de 
concentration vasculare du chélate de gadolimium avec le remplis- 
sage du centre du plan de Founricr qui code la résolution cn contraste 
de l’uvuyge [171]. Des techniques de délechion de boluÿ ou de bulus- 
test [128] et des techniques de remplissage centniques (ellintigoes 
centriques le plus souvent) du plan de Courier sont d'utilisation 
courantc. Des protocoles d’injccuion variables sont utilisés. Les 
débits d'injection n'excèdent pus 2 à 3 1ul/s, et des duses sumples 
ou doubles (0,1 où 0,2 mmol/kg) de chélates de garñolinmmm sont 
le plus souvent rapportées, suivie d’une injection de 20-30 m1 de 
sérum physiologique. 11 peut être nécessairc d'augmenter la dose 
lotale de chélate de gadobhmutu injecté pour les bilans d'unévrysemes 
volumineux où pour les bilans de dissections aortiques (triple dose 
à 0,3 mmol/kg). 

Des protocoles d'injcction biphasiqué (une partic de la dosc de 
chélale à fort débit, suivie d'une deuxième parhe de lu dose injet- 
tée à plus faible débit} sont recommandés pour les études requérant 
l'exploration de plusieurs paliers (un palier d'acquisition sur l'aorte 
thoracique ct un palier d'acquisition sur l’aortc abdominale). D'une 
niuuère générale, la durée d'injection du chélate de gadolmiuwn 
doit couvrir $0 p 100 environ de la durée totale d'acquisition de fa 
SÉQUENCE. 

Au cours dés acquisitions angiographiques réalisées dans un plan 
corunal (à l’élige abdonnadl surtvut), 11 est nécessure d’ins{dler 
le patient én abdaction des membres supérieurs ou mertibres supé- 
ncurs repliés sur le thorax afin de réduire au maximum la taille du 
charups de vue sans nsquer d'obtemr ua rephermenl des bras dums lu 
zone d'intérêt de l’image. 

Séquences d’angio-IRM dynamiques (sans synchronisation 
cardiaque), Ces séquences de développement récent permettent des 
acquisitions ansiourapluques dynüsmiques, culiphasiques. Elles 
ont recours à des techniques de rafraîchissement partiel du plan 
de Fourier. Leur résolution spatiale et temporelle dépend des para- 
mètres d'acquisition utilisés (taille du champ de vuc ct de la matrice, 
bande passante). 

Elles sont utilirahles avec de faibles débits de chélates de gado- 
Emum [26]. Llles sont d'urilisation plus facile que les séquences 
d'angio-[RM traditionnelles en raison de l'absence de nécessité de 
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détection de l’arrivée du produit de contraste (début de la séquence 
en même temps que le début de l'injection) et permettent une étude 
successive des structures artérielles, puis veineuses [160]. Elles sont 
notamment utiles pour l'étude de la perfusion relative du vrai et du 
faux chenal au cours de dissections aortiques ou dans l'étude des 
endofuites sur endoprothèse aortique [98]. 


Séquences parenchymateuses (non synchronisées à l'ECG) 


Les séquences en écho de gradient 3D pondérées en T1 habituelle- 
ment utilisées pour l'étude des parenchymes abdominaux (séquence 
VIBE chez Siemens, LAVA chez General Electric, THRIVE chez 
Philips) peuvent permettre une bonne analyse de la paroi aortique, 
des tissus péri-aortiques et des différents parenchymes abdominaux 
au cours d’apnées courtes. Elles constituent un bon complément aux 
séquences d'angio-IRM qui ne montrent pas de façon fiable la paroi 
aortique et permettent des acquisitions volumiques plus rapides que 
les séquences en sang noir classiques. 

Il est important de noter que ces séquences ne sont pas syn- 
chronisées à l’'ECG, ce qui pose des problèmes pour l’analyse de 
l’aorte ascendante native. En revanche, la faible mobilité de l'aorte 
ascendante post-opératoire ou de l’aorte abdominale est à l’origine 
de peu d’artefacts cinétiques et rend ces séquences tout à fait uti- 
lisables. 


RAPPELS ANATOMIQUES 
Différents segments aortiques 


L’aorte thoracique est divisée en plusieurs segments : 

— segment 0 ou « racine aortique » : inclut l'anneau aortique, les val- 
vules sigmoïdes et les sinus de Valsalva. Il donne naïssance aux artères 
coronaires (coronaire droite et tronc commun coronaire gauche) : 

- segment | ou « portion tubulaire de l’aorte ascendante » : de la 
jonction sinotubulaire à l’origine du tronc artériel brachiocéphalique 
(TABOC) ; 

— segment 2 ou « crosse aortique » : de l’ostium du TABC à l'os- 
tium de l'artère sous-clavière gauche (ASCG). Il donne naissance 
aux troncs supra-aortiques ; 

— segment 3 : de l’ostium de l’'ASCG au diaphragme ;: 

- segment 4 : des piliers du diaphragme aux ostia des artères 
rénales ; 

- segment 5 : correspondant à l’aorte sous-rénale. 


Rappels concernant l'aorte thoracique 


L'aorte proximale (incluant la racine aortique et l'aorte ascen- 
dante, correspondant aux segments 0 et 1) présente une origine 
embryologique particulière issue du troncus arteriosus/saccus arte- 
riosus. Cela explique des atteintes associées des segments 0 et I. 
Cette aorte est aussi très sensible aux effets du vieillissement qui 
se traduit par une perte précoce de l’élasticité, une dilatation et une 
élongation de l'aorte ascendante et de la crosse aortique dans la 
population générale [132]. Les facteurs de risque cardiovasculaires 
traditionnels accélèrent ce vieillissement artériel central. 

Il faut préciser les rapports anatomiques étroits avec le péricarde 
qui recouvre l'aorte ascendante jusqu'à l’origine du TABC. Cette 
particularité anatomique explique le risque de survenue d’un hémo- 
péricarde et d'une éventuelle tamponnade en cas de rupture d'ané- 
vrysme ou de dissection touchant l’aorte ascendante. 

La portion horizontale (ou « crosse aortique ») donne naissance 
aux troncs supra-aortiques qui sont au nombre de trois dans une 
anatomie modale : le tronc artériel brachiocéphalique (TABC), 
puis l'artère carotide primitive gauche (ACPG), puis l'artère sous- 


clavière gauche (ASCG). La région de l’isthme aortique présente 
un renflement antérieur plus ou moins marqué appelé « diverticule 
aortique » qui correspond à l’origine du canal artériel oblitérée nor- 
malement à la naissance. Ce diverticule aortique peut présenter une 
évolution anévrysmale et être le siège d’un dépôt athéromateux plus 
ou moins important avec l’âge. 


Aorte abdominale 


L'aorte abdominale fait suite à l'aorte thoracique descendante 
depuis l’orifice diaphragmatique (à hauteur de T 12) jusqu’à la bifur- 
cation aortique (L3-LA4). 

Elle a un trajet en bas et légèrement vers la droite et mesure de 
14 à 20 cm de longueur en moyenne, avec un calibre décroissant de 
haut en bas passant de 20 à 12 mm environ chez le sujet jeune. 

Entourée par le plexus soléaire à son entrée dans la cavité abdo- 
minale, l'aorte est située en position retropéritonéale, paramédiane 
gauche et répond : 

_- en avant, au médiopancréas et au troisième duodénum, puis au 
péritoine recouvrant le mésentère ; 

- en arrière, au ligament vertébral antérieur en regard des ver- 
tèbres lombaires ; 

— à droite, au pilier du diaphragme, le lobe caudé (segment 1 
hépatique), puis la veine cave inférieure ; 

— à gauche, à la capsule surrénalienne et au bord interne du rein 
gauche. 

Elle se termine au niveau de L4 en deux branches iliaques primi- 
tives et une artère sacrée moyenne de petit calibre. 

L'aorte abdominale est à l’origine de la vascularisation sous- 
diaphragmatique et bien qu'il existe plusieurs variantes anatomiques 
et de vastes systèmes anastomotiques elle donne principalement 
trois types de branches : 

+ les branches latérales : principalement les diaphragmatiques 
inférieures à hauteur de T12 (ou directement du tronc cœliaque) ; 

+ les branches postérieures : quatre paires d'artères lombaires (la 
ciquième naissant de l’artère sacrée moyenne) ; 

+ les branches viscérales : avec de haut en bas, selon la répartition 
modale ; 

- le tronc cœliaque, naissant de la face antérieur de l'aorte à 
hauteur de l’interligne T12-L1, qui est à l’origine de trois branches 
(artère gastrique gauche, splénique et hépatique commune). La pré- 
sence d'une empreinte d’un ligament arqué responsable d’une sté- 
nose à son origine, bien visible sur les incidences sagittales, est une 
information importante à noter lors d'examens d'imagerie en vue 
d'un geste endovasculaire ; 

— les artères surrénaliennes moyennes, inconstantes ; 

— l'artère mésentérique supérieure, qui naît environ 1 cm sous 
le tronc cœliaque (tiers supérieur de L1) avec un trajet descendant 
et qui donne de façon schématique les branches coliques à droite 
(moyenne, droite et iléocolique) et grêliques à gauche (jéjunales et 
iléales) ; 

— les artères rénales naissant latéralement en regard du disque 
LI-L2 (la gauche est plus haute de quelques millimètres). Leur 
trajet est légèrement oblique vers le bas et se dirige vers le hile 
rénal. Il existe dans environ un tiers des cas des artères rénales 
accessoires ; 

— les artères gonadiques (spermatiques ou ovariennes), qui nais- 
sent habituellement de la face antérieure de l'aorte à hauteur de L2 
(sous les artères rénales), mais une origine de l’artère rénale n'est 
pas exceptionnelle ; 

— l'artère mésentérique inférieure, qui est la dernière branche 
digestive de l'aorte. Son origine est située en antérieur gauche, à 
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Figure 25-1 Anomalie des arcs aortiques. Schéma figurant le qua- 
trième arc aortique embryologique et les différentes possibilités évolu- 
uves en fonction de sa zone d'interruption au cours du développement. 
(1) Arc aortique donnant le TABC, puis l'ACPG, puis lASCG (anato- 
mie aortique modale) ; (2) artère sous-clavière droite aberrante de trajet 
rétro-æœsophagien (variante la plus fréquente) ou exceptionnellement 
inter-trachéo-æœsophagien ; (3) arc aortique droit avec TABC gauche 
aberrant : (4) Arc aortique droit avec ASCG aberrante ; (5) arc aortique 
droit. ACPD : artère carotide primitive droite ; ASCD : artère sous- 
clavière droite ; ACPG : artère carotide gauche ; ASCG : artère sous- 
clavière gauche ; TABC : tronc artériel brachiocéphalique. 


hauteur de L3-L4. Elle vascularise une partie du côlon transverse, 
le côlon gauche et le rectosigmoïde (branches coliques moyenne, 
supérieure et inférieure gauche et rectale supérieure). 
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Variantes anatomiques de l'arc aortique 


Embryologiquement, il existe initialement une aorte ventrale et 
une aorte dorsale avec six paires d’arcs aortiques primitifs (droits 
et gauches). C'est le quatrième arc aortique qui va évoluer pour 
former la crosse aortique et l'origine des troncs supra-aortiques. 
Selon le site d'interruption de ce quatrième arc, il en résulte des 
anatomies différentes de l'arche aortique (Figure 25-1). Un arc aor- 
tique est dit « droit » ou « gauche » en fonction de la position de la 
portion horizontale de la crosse aortique à la droite ou à la gauche 
de la trachée et de l’œsophage. L’arc aortique gauche constitue 
l’anatomie modale. 

La variante la plus fréquente est l'artère sous-clavière droite 
aberrante sur un arc aortique gauche. Elle présente une fré- 
quence d'environ 0,5 p. 100 dans la population générale, Elle 
peut présenter un trajet rétro-æsophagien (le plus fréquent) et 
rarement inter-trachéo-œsophagien. Son segment proximal peut 
être ectasique ou anévrysmal, et l’on parle alors de diverticule 
de Kommerell (Figure 25-2). Ce diverticule se dilate avec l'âge 
et devient athéromateux, ce qui explique des complications de 
thrombose avec risque d'embolie, de rupture et de compression 
éventuelle de la trachée et de l’œsophage, à l’origine d'une dys- 
pnée et d’une dysphagie. 


ANÉVRYSMES DE L'AORTE THORACIQUE 


Définitions et généralités 
Définitions 

Un anévrysme est défini comme une dilatation d'un vaisseau de 
plus de 50 p. 100 par rapport à son calibre théorique, avec conser- 
vation des trois tuniques pariétales habituelles (intima, média et 
adventice). Les anévrysmes peuvent être fusiformes, correspondant 
à une dilatation de forme régulière et symétrique de l’ensemble de 
ses parois, ou sacciformes, avec une dilatation excentrique, asymé- 
trique de l’une de ses parois. 

Un faux anévrysme correspond à une dilatation d'un vaisseau de 
plus de 50 p. 100 par rapport à son calibre théorique, avec rupture 





Figure 25-2 Anomalie des arcs aortiques. Exemple d'arc aortique droit associé à une artère sous-clavière gauche de trajet rétro-æsophagien avec dila- 
tation anévrysmale de son origine appelée « diverticule de Kommerell » (flèche), exposant au risque de thrombose et de rupture. a) Tomodensitométrie, 
coupe axiale au temps artériel passant par la portion horizontale de la crosse aortique. b) Reconstruction 3D en rendu volumique. 
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lvale de sa paroi : Le saug circulant est donc Lulé dans la zone de 
dilatation par une paroi que ne contient plus les trois tiniques vascu- 
laires habituelles. Le plus souvent, je faux anévrysme est limité par 
l'adventice seule ou par les tissus périvasculaires. 

Lu défumbon d'un anévrysme repuse sur lu connaissance du cahbre 
théarique du vaisseau considéré et ses variations en fanctinn de cer- 
taines variables (âge, sexe. poids, taille, surface corporelle, etc.). 
Épidémiologie 

L'incidence des anévrysmes dé l'aorte thoraciqne est inférieure à 
celle des anévrysmes de l'aorte abdominale. 

Les anévrysmes de l’aortc ascendante sont les plus fréquents ct 
représentent OÙ p. 100 de lenseinble des anévryrines de l'acrie 
thoracique. Suivent ensuite les anévrysmes de l'aorte thoracique 
descendante {40 p. 100), de l'arche aoruique (10 p. 100) ct Ics ané- 
vrysimes EHburaco-abdonnuux (10 p- 1003 [751]. 

La maladie anévrysmale aortique étant une maladie souvent mul - 
tifocale, 1l est recommandé de réaliser uné imagerie systématique de 
l'enscmble de l'aorte au cours des bilans d’anéyrysmces thoraciques 
ou ubdosmamitix. TI faut nuier que 13 à 28 p_ [O0 des paueuls faisand 
l'objet d'un bilan pour un anévrysme de l'aorte fhoracique au stade 
chirurgical présentent un anévrysme associé de l'aorte abdominale 
136, 1271]. 

Bien que rares, des [ureues fanuhales de maladie anévrysenale 
aortique et/ou de dissection existent sans maladie sous-jacente du 
tissu conjonctif. Leur incidence est variable, mais certaines publi- 
cations étudiant Ics anévrysmcs de l'aorte thoracique rapportent 
uae mcidemce des fonues fanulhiales de 19 p. 100 [30]. Au cours 
des syndromes de Marfan et dans les formes familiales surpec- 
tées ou avérées, le dépistage familial est recommandé (réalisation 
d'unc échocardiographic transthoracique éventucilcment complétée 
pur une lotiodensitométne ou uue IRM). Il deut systématiquement 
mclure les apparentés au prémier degré et les memhrés de la famille 
porteurs de la mutation génétique responsable, si elle est identifiée. 

Un grand nombre de maladics inflammatoircs où infccticuscs 
peuvent être à l'ongiue de la survenue d'un unévrysme uvrüque 
(vair phus loin, « Aortites inflammatoires »). 


Clinique 


Les anévrysues aurüiques sont le plus souvent ssyuiptommaliques. 
Tls penvent être découverts dans un contexte de douleurs (thora- 
ciques antérieure et postérieure ou abdominales), Le plus souvent en 
raison d'unc compression des structures adjaccntcs ou d'unc com- 
plhoulon aiguë à lype de Gssuraton, de ruplure où de disseclhiorL 

Des complications spécifiques peuvent. être rencontrées dans cer- 
taines localisations particulières des anévrysmes {aorte thoracique 
asçcndantc., crossc aortique où descendants}, qui sont détaillées plus 
Lun. 


Données anatomopathologiques 


Les anévrysmnes de l'aurie Uuaacique sont Lés Le plus souvent à 
une dégénérescence kvstique de la média, favorisée par le vieillis- 
sement et l'hypertension artérielle. Sur le plan anatormopatholo- 
gique. trois phénomènes joucnt un rôle çsscmticl ; la protéolysc de la 
ailnice extratelluliare, Ki hspuntuon progressive des cellules mus- 
culairer lisses de la média et leur remplacement par des znnes de 
dégénérescence mucoïde riches en vacuoles ét en polysaccharides 
sulfatés. 

Lorsqu’uu anévrysme de l'aurte (horacique survient chez un 
adulte jeuné, il s'intègre le plus souvent dans dés maladies des tissus 
conjonctifs (maladies de Marfan ou d’'Ehlers-Danlos) qui présentent 
de lésions histologiques plus spécifiques. 
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Risque de complications 


Ta roptere et la dissection sont les complications les plus redou- 
tées. Leur risque de survenue est corrélé au diamètre maximal de 
l’anévrysme, qui çst, pour cctic raison, l'élément permettant de 
poser l'indication opératoire. Vu diamètre supérieur à 60 un sur 
l'ante ascendante augmente le risque de rmpture de 25 p. 100 et un 
diamètre supérieur à 70 mm sur l'aorte thoracique descendante aug- 
menic le risque de rupture dé 37 p. 100 [32J. Sur l’aortc ascendante, 
le nsque de ruplure esk est à © p 1060 au-dessous de 40 eu, à 
16 p. 100 entre 40 et 59 mm et à 314 pe 100 au-delà de 60 mm. En 
moyenne, le risque combiné de rupture, de dissection ou de décès est 
cstimé à 15,6 p. 1(K) par an chez les patiçnis présentant unc dilatation 
de l'aorte ascendante supérieure où égale à 60 mm [39]. Les patients 
présentant un syndrome de Marfan ou une connectivite ont tendance 
à préscnicr des ruptures sur des aortes de plus petit calibre, cn raison 
aolanment de la ngidiié auganeniée de ki paru avrtique. 


Croissance anévrysmale 


Unc aorte non anévrysmale présente um croissance annuclle 
comprise entre 0.12 el 0,29 com [6$]. Les anévry saines avrliques ovni 
une progression en taille très variahie (entre 1 et 10 mm par an). 

La croissance anévrysmäle dépend du diamètre maximal de l’ané- 
vrysnk (les gros anévrysmes progressent plus vitc), du scgment aor- 
uque considéré (les unévrysmes du seyment 3 uni lu cronssance la 
plus rapide et ceux du segniént 1 la plus lente) et de la présence d'un 
thrombus mural où d'un tabagisme actif, qui sont des facteurs de 
risque de croissance plus rapide |[20, 38, 51]. Cependant, la présence 
d'une hypertension artérielle ne semble pus être un facteur de risque 
d'accélération de la croissance anévrysmale dans plusieurs études. 

Les modifications rhéologiques des régimes de flux au sein des 
anévrysmes, analysables cn 1RM cn uulisant des séquences en 
contraste de phase 3D, sont aus considérées comtne des facteurs 
favorisant là diatation et là rupture [1fd]. 

D'une manière générale, une croissance anévrysmale rapide (supé- 
ricurc ou Égalc à $ mm par an) constituc unc indication opératoire. 


Anévrysmes de l'aorte ascendante 
Formas morphologiques 

Oo csunyuë Les névrysmes ouchant la racine uorlique, Les plus 
fréquente, et les anévrysmes supravalvulaires Qu sus-coronaites, qui 
se différencient par leur terrain {Tableau 25-I} et par leur prise en 
charge chirurgicale : les anévrvsmes dc Fa racine acrtique nécessi- 
eut un veste de remiplicerment prothétique de li racine uvrtque, qui 
implique une réimplantation des artères coronairés, et un geste de 
remplacement de la valve aortique (technique de Bentall utilisant 
unc bicprothèsc ou unc prothèse valvulairc mécanique} ou dé rcmo- 
delage de Li racine (iechmmque de Yacoub ou de David, évilant le 
recours à une anticoagulation à vie}. 


Formes ético/ogiques fréquentes 


Maladie annula-ectasiante, TI s’agit. de la cause la plus fréquente 
de dilatation de l'aorte thoracique ascendante. On ne lui connaît pas 
de substratum génétique, ni moléculare à ce jour. Elle associc unç 
valve uoruque dystroplugue, une dilulubon de l'anneau el un né- 
vrysme de l3 racine anrtique (Figure 25-3), Fille expose au risque 
d'insuffisance aortique par combinaison des trois mécanismes pré- 
cédcnts qui cntraîncnt un défaut de coaptation du bord libre des 
cusps valvalures eurliques, avec une insuffisance aurtque le plus 


(15 Éric Bru guière, Alban Redheuil, Arshid Azarine e1 Élie Mousseaux. 
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Tableau 25-41 Présentation comparative des deux formes étiologiques 
des anévrysmes de l'aorte thoracique ascendante. 


Forme Anévrysmes de la racine Anévrysmes 
de l'aorte supravalvulaires 
Âge moyen 30-50 ans 59-69 ans 
au diagnostic 
Sex-ratio 1/1 3/1 (nette 
(homme/femme) prédominance 
masculine) 
Terrain favorisant  Idiopathique Dégénératifs 
Maladie annulo-ectasiante 
Bicuspidie 


Syndromes de Marfan 
et d'Ehlers-Danlos 


souvent centrale. À l'extrême, une dissection, voire une rupture aor- 
tique peuvent compliquer l’évolution de la maladie. 

Anévrysmes sus-coronaires dégénératifs. Les anévrysmes sus- 
coronaires sont classiquement d’origine dégénérative et sont donc 
retrouvés dans une population plus âgée, à prédominance mascu- 
line (Figure 25-4). Il est important, dans le bilan morphologique 
en imagerie, de préciser plusieurs éléments dont certains sont liés 
au terrain : les diamètres des segments 0 et 2, qui conditionnent le 
type de chirurgie à réaliser (remplacement de l'aorte sus-coronaire 
seule ou extension du remplacement à la racine aortique ou à la 
portion horizontale), la présence d'une valvulopathie aortique 
associée, relevant d’un traitement chirurgical qui sera réalisé dans 
le même temps, la présence d’une coronaropathie associée pouvant 
relever d'une angioplastie première ou d'un pontage chirurgical 
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dans le même temps que le remplacement de l'aorte, enfin l'exis- 
tence éventuelle d’un athérome d'aspect emboligène ou de calcifi- 
cations aortiques diffuses (« aspect d’aorte porcelaine »), pouvant 
considérable gêner un geste chirurgical (clampages et canulations 
aortiques difficiles, voire impossibles, et risques emboliques per 
opératoires). 

Syndrome de Marfan. Il s’agit d'une maladie génétique par 
mutation du gène codant la molécule de fibrilline de type 1 (FBN1) 
[90]. La présence d'une dilatation de l'aorte thoracique ascendante 
fait partie des critères diagnostiques majeurs de la maladie et est 
retrouvée chez 50 p. 100 des enfants et 60 à 80 p. 100 des adultes. 
Elle est à l’origine d’une dilatation de la racine aortique et peut se 
compliquer d’une insuffisance aortique par dilatation de l'anneau 
aortique, ou d’une dissection aortique (le plus souvent de type 1 de 
De Bakey), débutant sur l’aorte ascendante (Figure 25-5). L’atteinte 
aortique est ainsi la première cause de morbi-mortalité chez ces 
patients [3]. Physiopathologiquement, les modifications structu- 
relles de la paroi aortique au cours du syndrome de Marfan sont 
à l’origine d’une augmentation de la rigidité et d’une diminution 
de la distensibilité de la paroi aortique par rapport à des groupes 
contrôles, cette quantification de la rigidité aortique étant réalisable 
par IRM [2]. Cependant, ce phénomène est aussi lié au vieillisse- 
ment normal de l’aorte thoracique. 

Dans cette population jeune, et en raison de la dilatation progres- 
sive du diamètre aortique avec l'âge, l’utilisation d'abaques de nor- 
malité des diamètres et des surfaces de l'aorte ascendante ou d’équa- 
tions permettant un calcul du diamètre théorique de l'aorte rapporté 
à l’âge et à la surface corporelle est indispensable pour préciser 
l'existence ou non d’une dilatation anormale [65, 78, 136, 166]. 

Un groupe à bas risque de complication, chez qui le risque de rup- 
ture et de dissection reste faible, peut être déterminé en utilisant une 
équation calculant le diamètre théorique de l'aorte ascendante ; si 
le diamètre observé reste inférieur à 1,3 fois ce diamètre théorique, 





Figure 25-3 Maladie annulo-ectasiante. Angioscanner en synchronisation cardiaque rétrospective avec reconstruction MIP épaisse (a) et en refor- 
matage axial oblique dans le plan de la valve aortique en diastole (b), montrant le défaut de coaptation du bord libre des sigmoïdes valvulaire aortiques. 


(Documents dus au Docteur J.-F. Deux, hôpital Henri-Mondor, Créteil.) 
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Anévrysme sus-coronaire d'origine dégénérative. Angio-IRM après injection de gadolinium en reconstructions sagittale oblique 
(a), coronale oblique (b) et axiale oblique dans un plan perpendiculaire au grand axe aortique, passant par la portion tubulaire de l'aorte ascendante (e). 
Noter que c'est ce dernier plan qui doit être utilisé pour déterminer le plus grand diamètre du segment anévrysmal. 





Anévrysme de la racine aortique chez un patient suivi pour un syndrome de Marfan. La dilatation inté- 
resse le segment 0 (de l'anneau aortique à la jonction sinotubularre), donnant un aspect piriforme à la dilatation. Angioscanner 
de l'aorte thoracique avec synchronisation cardiaque au temps artériel en reformatage coronal (a) et axial oblique au grand axe 
de l’aorte (b). Noter que c'est ce dernier plan qui doit être utilisé pour déterminer le plus grand diamètre du segment anévrysmal. 


la chirurgie peut être repoussée [78]. La grossesse est déconseillée lation générale). Elle s'associe à une modification structurelle de la 
chez les patientes présentant une dilatation de l’aorte ascendante paroi aortique (dégénérescence médiale kystique et diminution de l'ex- 
avec un diamètre maximal supérieur ou égal à 40 mm. pression de la fibrilline de type 1), prédisposant à la dilatation de l'aorte 

Bicuspidie valvulaire aortique. Il s’agit d’une variante anatomique thoracique ascendante. Cette dilatation est retrouvée chez 52 p. 100 des 


fréquente de la valve aortique (retrouvée chez 0,5 à 1 p. 100 de la popu- hommes jeunes porteurs d’une valve aortique bicuspide de fonctionne- 
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ment normal, indépendante des paramètres hémodynamiques, de l'âge 
et de la surface corporelle [113]. Une coarctation aortique peut être 
associée et doit également être systématiquement recherchée. La surve- 
nue précoce d’une valvulopathie aortique entre 40 et 60 ans est retrou- 
vée chez 40 p. 100 des patients (rétrécissement aortique isolé dans 
75 p. 100 des cas, insuffisance aortique isolée dans 10 p. 100 des cas 
et rétrécissement et insuffisance associées dans les autres cas). Cette 
variante anatomique expose au risque d’endocardite. Un dépistage des 
apparentés au premier degré concernant l'existence d’une valvulopa- 
thie et d'une dilatation de l'aorte ascendante est recommandé. 





Bilan diagnostique et préthérapeutique 


Radiographie de thorax. La radiographie de thorax standard 
peut conduire à la découverte d'un anévrysme de l'aorte thoracique. 
Elle peut, dans ce cas, montrer un élargissement du médiastin, un 
refoulement de la trachée ou un comblement de la fenêtre aortopul- 
monaire de face et un effacement de l’espace clair rétrosternal sur le 

liché de profil. Cependant, la sensibilité de détection de la radiogra- 
phie de thorax est faible, et il est difficile de distinguer un anévrysme 
d'une simple aorte tortueuse. 

Échocardiographie. Elle est souvent réalisée en première ligne. 
Une échocardiographie transthoracique (ETT) peut, dans certains 
cas, être complétée par une échocardiographie transæœsophagienne 
(ETO). Leur intérêt est : 

— de préciser le caractère bicuspide ou tricuspide de la valve aor- 
tique ; 

- de dépister une éventuelle valvulopathie aortique associée et 
son retentissement sur le ventricule gauche ; 

— de mesurer la racine aortique (ETT) et le reste de l’aorte thora- 
cique (ETO surtout). 

L'ETO est souvent utilisée dans les situations d'urgence, 
lorsqu'une dissection aortique est suspectée, particulièrement chez 
les patients instables hémodynamiquement, ou pour préciser le 
retentissement de la dissection sur le fonctionnement de la valve 
aortique (insuffisance aortique associée). 
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Tableau 25-11 Contenu d'un compte rendu d'imagerie en coupe explo- 
rant l'aorte thoracique [69]. 


Données Anatomie globale de l'arche aortique : 
morphologiques  — géométrie de l'arche (romane, gothique, 

en créneau) 

— présence éventuelle d'une variante anatomique 
des arcs aortiques 

— présence éventuelle d'une variante anatomique 
des troncs supra-aortiques 

Anomalies pariétales : décrire des calcifications 
(en tomodensitométrie), un athérome de paroi, 
un ulcère pénétrant, une membrane intimale 
et un épaississement inflammatoire 

Donner des diamètres aortiques standardisés 

En cas de segment aortique anormal : préciser 
le diamètre maximal et la longueur du segment 
pathologique 

Anatomie de la valve aortique : caractère 
bi- ou tricuspide (surtout en cas d'anévrysme 
de l'aorte ascendante) 


Données 
fonctionnelles 


Analyse des flux aortiques : en cas de valvulopathie 
aortique suspectée ou connue (surtout avant 
chirurgie de l'aorte ascendante) 

Mesure de l'élasticité de la paroi aortique 
(en recherche) 
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Tomodensitométrie et IRM. Elles sont recommandées à chaque 
fois que l'exploration par échocardiographie de la racine aortique et 
de l'aorte thoracique ascendante n’est pas complète (recommanda- 
tion de classe I avec niveau de preuve C) ou en complément systé- 
matique de l'ETT (classe Ila avec niveau de preuve C) [119]. 

La tomodensitométrie est souvent préférée en raison de sa 
meilleure résolution spatiale et elle est notamment choisie pour le 
bilan initial et au moment de la décision chirurgicale, L'IRM est 
en revanche privilégiée pour le suivi des patients, en raison de son 
absence d'irradiation. 

Un certains nombre d'informations sont attendues dans un compte 
rendu d'exploration de l'aorte thoracique en imagerie en coupe 
(Tableau 25-IT). 

Recommandations pour les mesures de l’aorte en imagerie 
en coupe. Les diamètres aortiques doivent théoriquement être 
réalisés sur un plan orthogonal au grand axe de l’aorte, de bord 
externe à bord externe de la paroi (contrairement aux mesures 
échocardiographiques qui sont réalisées « de bord d'attaque à bord 
d'attaque »). Il est important de comparer les évolutions des dia- 
mètres à l'imagerie antérieure à chaque fois qu'elle est disponible. 
Une indexation des diamètres à la surface corporelle est recom- 
mandée, mais rarement réalisée en pratique. Dans les formes dila- 
tant la racine aortique (et donc souvent au cours des syndromes de 
Marfan), des mesures de diamètres de l'anneau aortique, des sinus 
de Valsalva, de la jonction sinotubulaire et de la portion tubulaire 
sont nécessaires [120]. 

Des diamètres standardisés doivent être utilisés pour un suivi dans 
le temps d’une dilatation aortique (Figure 25-6). 

En revanche, il n'existe pas à ce jour de recommandation consen- 
suelle sur la manière de mesurer la racine aortique en imagerie en 
coupe. Burman et al. ont étudié la corrélation entre les mesures 
de la racine aortique en échocardiographie connues à partir des 
grandes études de cohortes et ayant permis d'établir les seuils 
chirurgicaux opératoires, d’une part, et les diamètres mesurés en 
IRM, d’autre part. Ils concluent à une meilleure correspondance 
entre des mesures en diastole de la moyenne des trois diamètres 
« commissures à cusps opposées » (Figure 25-7) avec les mesures 
en échocardiographie (mesures réalisées dans le plan 3 cavités) 
[28]. Toutefois, ces diamètres « commissures à cusp opposée » ne 
correspondent pas au plus grand diamètre mesurable de la racine 
aortique. 

Les diamètres maximaux « cusp à cusp » sont cependant plus sou- 
vent donnés dans les comptes rendus radiologiques et correspondent 
au plus grand diamètre « vrai » de l’anévrysme (Figure 25-8). 


Recommandations sur les seuils chirurgicaux 
et les rythmes de surveillance 


Devant tout symptôme suggérant une expansion ou une rupture 
d'anévrysme de l'aorte thoracique, une intervention chirurgicale 
doit être discutée en tenant compte des co-morbidités existantes et 
de la qualité de vie diminuée prédictible du patient au décours de la 
prise en charge chirurgicale [691]. 

Chez les patients asymptomatiques, une indication chirurgicale de 
remplacement de l'aorte thoracique ascendante doit être posée en 
fonction du contexte clinique (Tableau 25-IIT) : 

— dans la population générale : lorsque le diamètre maximal de 
l'aorte thoracique ascendante atteint 55 mm ; 

— chez les patients bicuspides : lorsque le diamètre maximal de 
l'aorte thoracique ascendante atteint 50 mm ou en cas d’évolutivité 
supérieure à 5 mm par an ; 

— chez un patient bicuspide avec indication à un remplacement 
valvulaire aortique (en raison d’une sténose et/ou d’une régurgita- 
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Figure 25-6 Recommandations pour des mesures standardisées 
de l'aorte thoracique. Exemples de diamètres standardisés à rendre 
dans les comptes rendus d'imagerie. (1) Anneau aortique (pour les dila- 
tations de la racine aortique surtout) ; (2) sinus de Valsalva ; (3) jonction 
sinotubulaire ; (4) portion tubulaire de l'aorte ascendante ; (5) crosse 
proximale (juste en amont du tronc artériel brachiocépahlique) ; 
(6) crosse moyenne (entre les origines des artères carotide primitive 
gauche et sous-clavière gauche) ; (7) isthme aortique (environ 2 cm 
en aval de l'origine de l'artère sous-clavière gauche) ; (8) tiers moyen 
de l'aorte thoracique descendante ; (9) aorte diaphragmatique (environ 
2 cm en amont de l'origine du tronc cœliaque) ; (10) aorte abdominale à 
hauteur de l’ostium du tronc cœliaque. 


tion aortique sévère) : lorsque le diamètre maximal de l'aorte thora- 
cique ascendante atteint 45 mm ; 

— au cours du syndrome de Marfan : l’European Society of Cardio- 
logy recommandaient en 2007 une chirurgie à partir du seuil de 
45 mm, mais la conférence de consensus d'experts de 2010 retient un 
seuil de 50 mm ou plus tôt en cas d’anévrysme évolutif (croissance 
annuelle > 5 mm) ou si le ratio surface aortique en section (cm?) sur 
taille (m) est supérieur à 10 ou en cas d’antécédent familial de dissec- 
tion aortique avant 50 mm ou en cas d'insuffisance aortique sévère. 
Une chirurgie prophylactique peut être proposée au-delà de 40 mm 
chez les patientes exprimant un désir de grossesse. 

D'une manière générale, un contrôle à 6 mois après le diagnostic 
initial est nécessaire pour dépister les anévrysmes à croissance rapide 
(> 0,5 cm en 6 mois), surtout au cours du syndrome de Marfan. Les 
anévrysmes à croissance rapide sont ensuite contrôlés à 3-6 mois. En 
cas d'absence de croissance rapide, un contrôle annuel suffit. 

Un suivi annuel par échocardiographie, tomodensitométrie ou 
IRM est recommandé chez les patients bicuspides présentant un dia- 
mètre de la racine aortique ou de l'aorte ascendante supérieur ou 
égal à 40 mm, et plus précocement chez les patients de petite taille. 
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Figure 25-7 Différents méthodes de mesure de la racine aortique. 
a) Les étoiles rouges localisent la périphérie des trois commissures de 
la valve aortique. CCD : cusp coronaire droite (ou antéro-droit) ; CCG : 
cusp coronaire gauche (ou antéro-gauche) : CNC : cusp non coronaire. 
b) Schéma montrant les mesures de diamètres commissures à cusps oppo- 
sées, avec calcul de la moyenne des trois mesures, proposé par Burman 
et al. [28]. c) Schéma montrant les mesures de diamètres cusps à cusps 
opposées, correspondant aux plus grands diamètres « vrais » de la racine 
aortique les plus souvent utilisés dans les comptes rendus radiologiques. 


Dans tous les cas, le protocole d'examen (tomodensitométrie ou 
IRM) doit être identique à chaque fois et idéalement réalisé dans le 
même centre, pour optimiser la reproductibilité interexamen. 


Contrôles post-opératoires 


Une surveillance par tomodensitométrie ou IRM à 1, 3, 6 et 
12 mois est indiquée après une chirurgie des segments 0 et 1 de 
l'aorte ascendante [69]. 


Complications spécifiques 


Comme les anévrysmes d’autre localisation, les anévrysmes de 
l'aorte ascendante peuvent se compliquer de rupture ou de dissection. 

Le rapport anatomique étroit entre l'aorte ascendante et le péri- 
carde qui recouvre toute l’aorte ascendante jusqu’à l’origine du 
tronc artériel brachiocéphalique explique le risque de survenue d’un 
hémopéricarde en cas de rupture de l’anévrysme. Cette complica- 
tion peut-être rapidement mortelle par survenue d’une compression 
des cavités cardiaques droites et installation rapide d'une adiastolie 
(tamponnade). 

Les anévrysmes de la racine aortique associés à une dilatation de 
la racine aortique peuvent être à l’origine d’une insuffisance aor- 
tique. 

Exceptionnellement, une dilatation de la racine aortique peut 
comprimer une artère coronaire et être responsable d'une ischémie 
myocardique. 

Une rupture d’un sinus de Valsalva peut compliquer une dilatation 
de la racine aortique, le plus souvent avec communication avec les 
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Figure 25-8 Mesures des sinus de Valsalva. Angioscanner aortique en synchronisation cardiaque rétrospective, en phase diastolique après recons- 
truction axiale oblique dans un plan perpendiculaire au grand axe de la racine aortique (a et b). Les mesures cusp à cusp opposée correspondent au 
plus grand diamètre vrai de la racine aortique (a) et sont les plus utilisées dans les comptes rendus radiologiques, alors que les distances commissure à 
cusp opposée retrouvent des diamètres plus petits (b), mais dont la moyenne des trois mesures est mieux corrélée aux mesures échocardiographiques. 


Tableau 25-11 Résumé des recommandations concernant la prise en charge chirurgicale des anévrysmes de l'aorte thoracique ascendante en fonction 


du contexte clinique. 


Recommandations Syndrome de Marfan Bicuspidie Population générale 
ACC/AHA 2006 [26] 2 45 mm 2 50 mm 2 50 mm 
Ou > 0,5 cm/an Ou 0,5 cm/an 
Ou > 45 mm si remplacement valvulaire indiqué Ou > 45 mm dans les centres experts 
ESC 2007 [159] > 45 mm 2 50 mm > 55 mm 
ACC/AHA 2010 [69] > 50 mm > 55 mm 
Ou > 0,5 cm/an 


Ou surface aortique/taille > 10 cm°/m 
> 40 mm si désir de grossesse 


Les seuils chirurgicaux ont évolué dans le temps en fonction des différentes conférences 
de consensus. Notamment, Il faut noter la modification du seuil chirurgical chez les patients 
suivis pour un syndrome de Marfan et dans la population générale, 


cavités cardiaques droites, ce qui entraîne un shunt anormal gauche- 
droite avec insuffisance cardiaque souvent aigué. 


Anévrysmes de la crosse aortique 


Il s’agit d’anévrysmes dont le traitement est plus compliqué 
en raison de la proximité de l’origine des troncs supra-aortiques 
(Figure 25-9). 


Complications 


Sur le plan clinique, on peut noter la possibilité de survenue d'une 
compression de certaines structures à l’origine de manifestation cli- 
niques particulières : 

- compression nerveuse : dysphonie ou enrouement (par com- 
pression du nerf laryngé récurrent gauche faisant une réflexion sous 
la crosse aortique), paralysie hémi-diaphragmatique (par compres- 
sion du nerf phrénique), 


ACC : American College of Rheumatology : AHA : American Heart Association ; ESC : 
European Society of Cardiology. 


- compression de l’arbre trachéobronchique : dyspnée, toux ou 
pneumonies récidivantes ; 

_- compression œsophagienne : dysphagie et compression de la 
veine cave supérieure (syndrome cave supérieur). 

Certaines manifestations sont liées à la rupture de l’aorte avec fis- 
tulisation dans certaines structures ou organes : 

— hémoptysie (par fistulisation trachéobronchique) ; 

— hémothorax (par rupture intrapleurale) : 

— tamponnade (par rupture dans le péricarde) : 

— hématémèse (par rupture dans l’œsophage). 


Seuils chirurgicaux et surveillance 


Pour les patients porteurs d’un anévrysme dégénératif de la crosse 
aortique, présentant un faible risque opératoire, une intervention 
chirurgicale de remplacement de la crosse aortique peut être dis- 
cutée pour des diamètres excédant 55 mm (recommandation de 
classe ITa, niveau de preuve B) [69]. 


PATHOLOGIE ARTÉRIELLE 


Comme pour les anévrysmes thoraciques d'autres topographies, 
une croissance rapide supérieure à 0,5 cm par an peut conduire à une 
indication chirurgicale. 

Pour les anévrysmes de petite taille, une surveillance annuelle est 
recommandée pour les anévrysmes de moins de 40 mm et tous les 
6 mois pour les anévrysmes de plus de 40 mm (recommandation de 
classe Ila, niveau de preuve C) [69]. 


Techniques chirurgicales 


La chirurgie des anévrysmes de la crosse aortique nécessite une 
circulation extracorporelle avec arrêt cardiorespiratoire transitoire, 
associée à une hypothermie exposant à une augmentation du risque 
de mortalité et d'accident vasculaire cérébral comparativement à une 
chirurgie isolée de remplacement de l'aorte ascendante ou de l'aorte 
descendante. 

Classiquement, la crosse aortique est remplacée par une prothèse 
synthétique. Les troncs supra-aortiques sont implantés sur la pro- 
thèse par anastomose d’un large patch de paroi aortique incluant 
l’ensemble de leurs ostia. La prothèse est anastomosée en termino- 
terminal à ses extrémités proximale et distale sur l'aorte ascendante 
et descendante respectivement. 

La technique de Borst (ou trompe d’éléphant) est la technique la plus 
utilisée pour les remplacements de la crosse aortique lorsqu'est asso- 
cié un anévrysme de la partie distale de la crosse qui englobe l'aorte 
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Figure 25-9 Anévrysme de la crosse aortique. 
Angioscanner de l'aorte thoracique en coupe axiale (a), 
en reconstruction sagittale oblique (b) et en reconstruction 
« rendu de volume » (c). Noter la proximité étroite entre le 
collet de l’anévrysme et l’ostium des artères carotide pri- 
mitive gauche et sous-clavière gauche. 


thoracique descendante proximale (sur un anévrysme du segment 2 ou 
au cours d’une évolution anévrysmale d’une dissection) [93]. 

Les techniques chirurgicales hybrides associant la mise en place 
d’une endoprothèse aortique couverte sur l’ensemble de la crosse 
aortique associée à un pontage chirurgical de l’ensemble des troncs 
supra-aortiques sur l'aorte thoracique ascendante sont de plus en 
plus utilisées (Figure 25-10) [12]. 


Anévrysmes de l’aorte thoracique descendante 
et thoraco-abdominaux 


Épidémiologie 

Les anévrysmes de l'aorte thoracique descendante et thoraco- 
abdominaux surviennent le plus souvent au cours de la sixième ou 
septième décennie et touchent préférentiellement les hommes. Le 
principal facteur de risque est l'hypertension artérielle [34]. 


Classification 

La classification de Crawford est utilisée pour différencier 
les différentes formes topographiques des anévrysmes thoraco- 
abdominaux (Figure 25-11) : 

— type I : anévrysme commençant au-dessus du sixième espace 
intercostal, habituellement juste en aval de l'artère sous-clavière 
gauche, et s'étendant jusqu'à l’origine du tronc cœliaque et/ou de 
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Fiqure 25-10 Exemple de contrôle post-opératoire de chirurgie hybride de la crosse aortique. Les mailles métalliques permettent de repérer 
l'endoprothèse aortique posée par voie endovasculaire sur ces reconstructions (a, flèche). Elle s'étend sur l’ensemble de la crosse aortique et sur le tiers 
proximal de l’aorte descendante. Les troncs supra-aortiques sont réimplantés sur un pontage prothétique chirurgical, anastomosé en termino-latéral sur 
l'aorte ascendante (a, tête de flèche et b, flèche). 





Figure 25-11 Classification de Crawford des anévrysmes thoraco-abdominaux. (D'après Society of Thoracic Surgeons. Ann Thorac Surg, 
2001, 71 : 1233-1238.) 
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l'artère mésentérique supérieure et parfois jusqu'au segment interré- 
nal de l’aorte, mais sans extension au segment sous-rénal ; 

— type II : débutant au-dessus du sixième espace intercostal, mais 
s'étendant jusqu'au segment sous-rénal de l'aorte abdominale, sou- 
vent jusqu’à la bifurcation aortique ; 

— type IT : débutant à la moitié distale de l'aorte thoracique des- 
cendante (sous le sixième espace intercostal) et s'étendant à l’aorte 
abdominale ; 

— type IV : débutant à hauteur du diaphragme et s'étendant à l’en- 
semble de l’aorte abdominale en se terminant le plus souvent sur la 
bifurcation aortique. 


Particularités 


Le taux de croissance des anévrysmes de l'aorte thoracique des- 
cendante (0,19 cm par an) est significativement plus grand que ceux 
des anévrysmes situés sur l’aorte ascendante et l’arche aortique 
(0,07 cm par an) [39]. 

Les chirurgies des anévrysmes de l’aorte thoraco-abdominale expo- 
sent au risque de paraplégie ou de paraparésie (en rapport avec une 
ischémie médullaire liée à l’occlusion de l'artère d’Adamkiewicz) et à 
un risque important d'insuffisance rénale [150]. Les critères prédictifs 
de complications post-opératoires semblent être la présence d’une insuf- 
fisance rénale pré-opératoire, l'âge avancé du patient, un anévrysme 
symptomatique et un type IT de la classification de Crawford [33]. 


Seuils chirurgicaux 


Lorsque le diamètre de l’aorte thoracique excède 6 cm, le taux annuel 
de rupture ou de dissection est de 6,9 p. 100 et le taux de décès de 
11,8 p. 100 [39]. Les anévrysmes présentant un diamètre situé entre 50 
et 59 mm sont associés à un risque 1 1 fois supérieur de rupture par rap- 
port aux anévrysmes de diamètre maximal mesuré entre 40 et 49 mm. 
De ces données découle le seuil opératoire le plus souvent retenu qui 
est un diamètre maximal de l’anévrysme supérieur à 55-60 mm. 

La morphologie globalement linéaire de l'aorte thoracique des- 
cendante et l’absence de branche collatérale majeure font de l'aorte 
thoracique descendante un segment aortique propice à la mise en 
place éventuelle d’endoprothèses. Ainsi, pour tous les patients por- 
teurs d'un anévrysme dégénératif ou d'origine traumatique et pré- 
sentant un diamètre maximal excédant 55 mm, une endoprothèse 
couverte doit-elle être discutée. 

Chez les patients suivis pour un anévrysme thoraco-abdominal 
pour lequel les possibilités d’endoprothèses couvertes sont limi- 
tées et la morbidité chirurgicale présumée est élevée, un traitement 
chirurgical électif n’est recommandé que lorsque le diamètre excède 
60 mm (ou moins en cas de maladie du tissu conjonctif). Les données 
scientifiques permettant de choisir un traitement par endoprothèse ou 
un traitement par chirurgie ouverte sont insuffisantes à ce jour, mais 
la présence de co-morbidités importantes fait préférer un traitement 
par endoprothèse couverte, même si les résultats à long terme sem- 
blent meilleurs pour les traitements chirurgicaux. Par ailleurs, 1l n'est 
pas démontré à ce jour un risque inférieur d’ischémie médullaire au 
cours des traitements endovasculaires versus chirurgie ouverte. 


Données générales sur les endoprothèses couvertes 
de l'aorte thoracique 


Bilan préthérapeutique 


Le bilan morphologique avant implantation d’une endoprothèse 
couverte nécessite de confirmer la présence de collets proximal et 
distal longs de 15 mm au minimum, sur lesquels il existé une aorte 
de diamètre acceptable sans athérome circonférentiel, à distance de 
l’ostium des principales collatérales. Le diamètre de l’endoprothèse 
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choisie est surdimensionné de 10 à 15 p. 100 par rapport au diamètre 
de l'aorte à hauteur du collet. 

Pour le positionnement des endoprothèses sur l’aorte thoracique 
descendante proximale, le collet proximal est situé dans la région de 
l'isthme. Pour augmenter la longueur de ce collet, 1l est parfois néces- 
saire de couvrir intentionnellement l’origine de l'artère sous-clavière 
gauche. Cette couverture est cliniquement le plus souvent bien tolé- 
rée (reprise en charge de la vascularisation du membre supérieur par 
l'artère vertébrale recirculant à contre-courant et collatéralité vascu- 
laire à partir des artères de la paroi thoracique). L'une des limites est 
le risque de survenue d’un accident ischémique cérébral vertébroba- 
silaire en cas d’artère vertébrale se terminant en artère cérébelleuse 
postérieure inférieure (PICA) de ce côté. L'une des alternatives est 
la réalisation d’un pontage carotido-sous-clavier en complément de 
la pose de l’endoprothèse. Une naissance ectopique de l'artère ver- 
tébrale gauche directement sur la paroi aortique est aussi une donnée 
préthérapeutique importante, pouvant modifier le geste. 

Si la couverture de l'artère sous-clavière gauche ne suffit pas pour 
allonger le collet proximal, une technique hybride de réparation de 
la crosse aortique peut être utilisée ; elle consiste à positionner une 
endoprothèse sur le segment 2 de l’aorte thoracique et de réaliser un 
pontage de l’ensemble des troncs supra-aortiques réimplantés sur 
une prothèse chirurgicale, elle-même anastomosée sur l'aorte ascen- 
dante (voir Figure 25-10). 

L'absence d'accès vasculaire de bonne qualité (calibre suffisant 2 
7 mm et faible tortuosité) sur les deux axes iliaques constitue une 
contre-indication relative (possibilités d'accès sur les artères iliaques 
primitives ou sur l'aorte après abord chirurgical). 

Un repérage de l'artère du renflement lombaire (artère d’Adam- 
kiewicz) peut être demandé afin de tenter de préserver sa vasculari- 
sation et de prévenir le risque d’ischémie médullaire. Elle est vascu- 
larisée par une artère intercostale ou lombaire donnant une branche 
radiculomédullaire, le plus souvent à gauche, généralement entre 
T10 et L2. Ce repérage peut se faire en artériographie ou en tomo- 
densitométrie (Figure 25-12), voire en IRM, même si les perfor- 
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Fiqure 25-12 Exemple de repérage de l'artère d'Adamkiewicz 
en angioscanner aortique. L’artère du renflement lombaire ou 
d’« Adamkiewicz » présente un trajet caractéristique dit « en épingle à 
cheveu » (flèches) avant de rejoindre l'artère médullaire antérieure qui 
présente, elle, un trajet médian à la face antérieure de la moelle épinière. 
Ici, l'artère d’ Adamkiewicz naît en T11 gauche. 


mances de la tomodensitométrie dans cette indication sont variables 
dans la littérature (taux de détection de 55 à 100 p. 100) [18, 158, 
172]. Si elles sont repérées, une ou plusieurs artères intercostales 
proches de son origine seront réimplantées en palette sur la prothèse 
aortique utilisée pour le traitement de l’anévrysme aortique. 


Indications actuellement reconnues des endoprothèses 
de l'aorte thoracique 


Ces indications sont résumées dans le tableau 25-TV. 





Risques et complications 


Le risque d’ischémie médullaire existe lors de la mise en place 
d'une endoprothèse couverte sur un long segment d’aorte thoracique 
descendante. Le risque est estimé à 2 p. 100, mais est beaucoup plus 
important (estimé entre 10 et 12 p. 100) chez les patients présentant 
un antécédent de réparation d’un anévrysme de l'aorte abdominale 
[57]. Ce risque peut être diminué par le monitoring de la pression et 

e drainage du liquide cérébrospinal pendant la procédure. 

Comme avec toute endoprothèse couverte, 1] existe un risque 
d’endofuite dont la classification en cinq types est rappelée dans le 
tableau 25-V. Elle est extrapolée de la classification des endofuites 
des anévrysmes de l'aorte abdominale. 

Les endofuites de type I sont les plus fréquentes. Les facteurs de 
risque sont la présence d’un collet court, d’une angulation trop mar- 
quée de la région de l’isthme aortique ou de l’ensemble de l'arche aor- 
tique. La rigidité des endoprothèses est un facteur favorisant, même si 
les fabricants développent des prothèses toujours plus souples. 
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Tableau 25-1V Indications reconnues pour la pose d'une endoprothèse 
couverte sur l'aorte thoracique [1521]. 





— 
== 
| 
Er) 
=—_—_— 
Indication pour la pose d'une Classe de Niveau 
==] endoprothèse recommandation de preuve 
Ulcère athéromateux pénétrant 
ou hématome de paroi aortique 
D — asymptomatique Ill C 
_— symptomatique lla C 
Lésion traumatique 
» — aiguë | 
— chronique lla C 
FX Dissection de type B aiguë 
— avec syndrome de malperfusion | À 
un — sans syndrome de malperfusion lb C 
Dissection subaiguë lb B 
= Dissection chronique lb B 
Anévrysme dégénératif du segment III 
> — > 55 mm, avec co-morbidités Îla B 
— > 55 mm, sans co-morbidités lb 
D — <55 mm fl C 
Anévrysme du segment || 
— risque chirurgical acceptable Ill A 
> — co-morbidités sévères lb C 
D Anévrysme de l'aorte thoraco- lb C 
abdominale avec co-morbidités 
sévères 
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Tableau 25-V Classification des endofuites sur endoprothèses cou- 
vertes aortiques (utilisable pour l'aorte thoracique et l'aorte abdominale) 
[69, 146]. 


Type Cause Risque/traitement 


| Fuite venant des zones d'application Risque d'expansion 
de l'endoprothèse et de rupture 
— la : mauvaise application sur Traitement le plus souvent 


le collet proximal rapide 
— 1b : mauvaise application sur 
te collet distal 
Il  Réinjection rétrograde du sac Thrombose spontanée 
anévrysmal à partir possible 
de vaisseaux collatéraux L'embolisation 
Sous-types utilisés uniquement de la branche 
pour l'aorte thoracique : responsable n'est 
— |ls : réinjection à partir indiquée qu'en cas 
de l'artère sous-clavière gauche de croissance du sac 
— Îlo : réinjection à partir des artères  anévrysmal 
bronchiques ou intercostales 
Il Problème structurel Risque d'expansion 
de l'endoprothèse (séparation et de rupture 
de deux modules prothétiques, Traitement rapide 
fracture de stent) 
IV Porosité du matériau Rare (surtout avec 
de couverture les prothèses 
de l'endoprothèse anciennes) 
V Croissance du sac anévrysmal Discuter une repose 
sans endofuite authentifiée d'enprothèse ou 
(« endotension ») un traitement chirurgical 


Les défauts d’apposition de l’endoprothèse contre la paroi aor- 
tique dans la concavité de l'arche sont fréquentes, donnant un aspect 
« en bec d'oiseau », et favoriseraient la survenue d'’endofuites de 
type I sur le collet proximal et de type IT à partir d’une réinjection 
par l'artère sous-clavière gauche [157]. Ces défauts d’application 
peuvent, de façon plus exceptionnelle, entraîner un collapsus de 
l'extrémité proximale de l'endoprothèse, ce qui constitue alors une 
urgence thérapeutique immédiate en raison du rétrécissement de la 
lumière aortique qui en découle (Figure 25-13) [111]. 

Les endofuites de type II à l’étage thoracique peuvent provenir 
de l'artère sous-clavière gauche (type Ils pour subclavian artery) 
ou des artères bronchiques et intercostales (type Ilo pour other). 
Le risque de croissance anévrysmale serait plus important avec les 
endofuites de type Ils qu'avec les endofuites de type Ilo. Les endo- 
fuites de type III sont surtout liées à des migrations des différents 
modules de l’endoprothèse au sein des aortes anévrysmales. 

Des plicatures du matériel endoprothétique sont possibles dans 
les zones de courbure, surtout en cas de surdimensionnement trop 
important des endoprothèses. 

La survenue d’une dissection rétrograde de l'aorte ascendante en 
amont d’une endoprothèse est une complication rare (1,3 p. 100), 
mais qui serait associée à un risque élevé de mortalité (42 p. 100) 
(Figure 25-14) [44, 45]. Cette complication semble plus fréquente 
chez les patients déjà porteurs d’une dissection de type B. Elle peut 
survenir tardivement et semble plus fréquente chez les patients rece- 
vant une endoprothèse avec une maille proximale non couverte. 

Les autres risques reconnus de la pose d’endoprothèses sont la sur- 
venue d'accidents emboliques artériels, d'insuffisance rénale aiguë 
post-procédure, d'infections de l’endoprothèse ou du site d’abord 
chirurgical (dissections, faux anévrysmes et infections). Enfin, les 
pontages carotido-sous-claviers ou les pontages utilisés pour les 
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Fiqure 25-13 Collapsus d’endoprothèse thoracique. Jeune homme de 32 ans ayant été traité par endoprothèse pour une rupture traumatique de 
l Élues scetique 6 ans auparavant et admis en urgence pour une décompensation cardiaque aiguë avec un tableau d'insuffisance cardiaque gauche. Le 
contrôle angioscanographique réalisé en urgence montre un collapsus de l'extrémité proximale de l'endoprothèse avec une lumière résiduelle aortique 
mesurée à environ 6 mm (a et b, flèches). La tomodensitométrie de contrôle post-thérapeutique montrait un défaut d'application proximal de l’endo- 
prothèse dans la concavité de la crosse aortique, donnant un aspect « en bec d'oiseau » (€ et d, flèches). 


gestes de réimplantation complète des troncs supra-aortiques sur 
l'aorte ascendante (debranching en anglais) doivent bénéficier d'une 
surveillance au même titre que celle de l’endoprothèse, à la recherche 
notamment de faux anévrysmes anastomotiques ou de plicatures. 


Particularités 


L’aorte abdominale, en particulier le segment V (sous-rénal), est 
la localisation la plus fréquente des anévrysmes de l’aorte abdomi- 
nale (AAA). L'augmentation du diamètre est rapportée au diamètre 
aortique mesuré à hauteur des artères rénales (environ 20 mm). Un 
diamètre supérieur à 3 cm est habituellement considéré comme ané- 
vrysmal. 

L'incidence varie de 4 à 8 p. 100 en fonction de l’âge, mais seule- 
ment 1,2 p. 100 des anévrysmes sont supérieurs à 4 cm. 

Les facteurs de risque sont dominés par l’âge (l'incidence aug- 
mente après 60 ans), le sexe (prédominance masculine), le taba- 
gisme et l’athérosclérose ainsi que les antécédents familiaux [87]. 
Des campagnes de dépistage ont été mises en place pour les popula- 
tions à risque, fondées sur l'examen clinique et l'échographie [165]. 


(2) Lambros Tsélikas, Éric Bruguière, Maximiliano Di Primio et Marc Sapoval. 


Bien que l’athérosclérose soit la pathologie dominante, il semble 
exister plusieurs hypothèses physiopathogéniques, incluant des 
modifications inflammatoires, génomiques et des modifications de 
l'activation de plusieurs protéines [5, 102, 133]. 


Formes cliniques et complications 


Les AAA restent longtemps asymptomatiques et la sensibilité 
de l’examen clinique peut être prise en défaut, notamment pour les 
petits anévrysmes [49]. 

Les AAA sont découverts le plus souvent de manière fortuite au 
cours d’un examen d'imagerie (échographie, tomodensitométrie ou 
IRM). Sur un abdomen sans préparation (ASP), un AAA peut parfois 
être détecté devant une pseudo-masse tissulaire para-aortique, des cal- 
cifications pariétales arciformes ou l'effacement du bord des psoas. 


Fissuration et rupture 


Le principal risque d’un AAA est la rupture, avec un taux de mor- 
talité avoisinant les 80 p. 100 ; il s’agit d’une urgence thérapeutique 
absolue [1, 138]. Environ 50 p. 100 des patients arrivent à l'hôpital 
en vie, et environ 50 p. 100 de ces patients décèdent pendant ou avant 
la prise en charge thérapeutique. Une douleur abdominale aiguë ou 
un état de choc chez un patient porteur d'un AAA doivent faire évo- 
quer le diagnostic. La triade clinique associant douleur abdominale, 
hypotension et palpation d’une masse battante abdominale n'étant 
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Dissection aortique de type A après traitement hybride d'un anévrysme de la crosse aortique. Angioscanner aortique en 
synchronisation cardiaque rétrospective postthérapeutique dans le plan axial (a et €), avec reconstruction en rendu de volume (b) et dans le plan coronal 
(d). L'endoprothèse aortique couvre l'ensemble de la crosse aortique, l’isthme et le tiers proximal de l’aorte thoracique descendante (b, flèches) afin 
d'exclure un anévrysme athéromateux de la partie distale de la crosse (a, flèches). La dilatation de l'aorte ascendante (b, tête de flèche) est en rapport 
avec une dissection commençant au contact de l'extrémité proximale de l’endoprothèse (€, flèche) et présente une large zone de déchirure intimale (d, 


flèches), nécessitant un remplacement de l'aorte ascendante en urgence. 


présente que dans un tiers des cas, le diagnostic est réalisé dans la 
majorité des cas par une tomodensitométrie abdominale devant un 
tableau abdominal aspécifique. 

Le terme d’« anévrysme instable » correspond à une description 
clinique et radiologique d'un AAA douloureux à la palpation, volu- 
mineux, sans signe radiologique de rupture. 

Les péri-aortites et les anévrysmes inflammatoires constituent le 
principal diagnostic différentiel d’une rupture d’AAA en imagerie et en 
clinique, du fait de leur caractère souvent douloureux (voir plus loin). 

La sémiologie radiologique de la fissuration et de la rupture com- 
prend les éléments suivants [49]. 

Avant injection. Une augmentation de taille de l’anévrysme peut 
suggérer une évolutivité récente rapide, à l’origine de la rupture sus- 


pectée. La rupture du mur de calcifications pariétales est un signe 
classiquement décrit, même s’il n’est pas spécifique et peut s’obser- 
ver sur des anévrysmes non rompus. 

La présence d’une collection hyperdense au sein de la graisse péri- 
aortique, avec effacement de l'interface graisseuse péri-aortique, 
correspond à un hématome rétropéritonéal (Figure 25-15). 

Un hémopéritoine associé (épanchement liquidien intrapéritonéal 
hyperdense) est possible par rupture de l'hématome péri-aortique 
dans la cavité péritonéale et constitue un critère de gravité immédiate. 

Le signe du « croissant hyperdense » correspond à une hyperden- 
sité linéaire, parfois lamellaire, au sein du thrombus mural de l’ané- 
vrysme et peut correspondre à un hématome mural disséquant en 
cas de contexte de rupture [55, 106]. Cependant, des hyperdensités 
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| Sémiologie radiologique de la rupture d'un anévrysme de l'aorte abdominale. Aspect de « croissant hyperdense » (a) et 
fuite péri-aortique de produit de contraste (b). a) Tomodensitométrie abdominale sans injection de produit de contraste, en coupe axiale, retrou- 
vant une hyperdensité linéaire dans la partie latérale gauche du thrombus au sein d'un anévrysme de l'aorte abdominale (flèche) : « aspect de croissant 
hyperdense ». Il est ici en rapport avec une rupture de l’anévrysme qui peut être fortement suspectée devant la présence d'un hématome rétropéritonéal 
gauche effaçant les contours du muscle psoas gauche (tête de flèche). b) Angioscanner au temps artériel chez un autre patient, montrant une fuite péri- 


aortique du produit de contraste (flèche). 


spontanées du thrombus intra-anévrysmal sont parfois retrouvées 
chez des patients asymptomatiques ne présentant pas de contexte de 
suspicion de rupture d'anévrysme. On parle de signe de l’« aorte ou 
de la vertèbre drapée », lorsqu'il est impossible de définir la paroi 
postérieure de l'aorte ou quand celle-ci est en continuité avec les 


corps vertébraux en regard [64] en raison de l’hématome rétropéri- 
tonéal en position rétro-aortique. 

Après injection de produit de contraste. Une fuite de contraste 
au sein de la partie thrombosée de l’anévrysme est fréquente 
(Figure 25-16), même si elle n’est pas spécifique du diagnostic de 








Anévrysme de l'aorte abdominale rompu. 
Tomodensitométrie abdominale sans injection de produit de 
contraste (a), et avec injection aux temps artériel (b), puis vei- 
neux (€). La plage spontanément hyperdense péri-aortique cor- 
respond à un hématome rétropéritonéal (a, flèches). Il existe 
également une discrète hyperdensité spontanée du thrombus 
dans la partie antéro-latérale droite de l’anévrysme, correspon- 
dant au signe du croissant hyperdense (a, tête de flèche). Au 
temps artériel, on remarque un passage du produit de contraste 
au sein du thrombus intra-anévrysmal (b, flèche), se majorant 
au temps veineux (€, flèches). 
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rupture. En revanche, une extravasation de produit de contraste en 
dehors de l'aorte constitue le signe direct formel de rupture aortique 
(voir Figure 25-15). Cette extravasation est plus souvent visualisée 
ou se majore au temps veineux et peut manquer au temps artériel. 

Il faut également rechercher, au temps veineux, des conséquences 
viscérales éventuelles de la rupture, notamment des signes de souf- 
france digestive secondaire à un état de choc. 


Fistulisation 


La fistulisation aortodigestive primaire (avant traitement de 
l'AAA), en particulier avec le troisième duodénum, est une compli- 
cation rares des AAA, de diagnostic parfois très difficile [43, 95], 
révélée par des hémorragies digestives hautes ou basses. 

Même si la présence d’un contact direct entre la paroi aortique 
et la structure digestive dans laquelle se produit la fistulisation 
(paroi postérieure du troisième duodénum ou paroi colique) sug- 
gère le diagnostic, c’est la rare fuite active de produit de contraste 
intraveineux dans la lumière digestive qui signe le diagnostic. Des 
signes de rupture de l'AAA peuvent être associés, mais ils ne sont 
pas constants et leur absence n’élimine pas le diagnostic. Une hélice 
avec opacification digestive haute aux hydrosolubles peut être réa- 
lisée en fin d'examen, et le diagnostic est évoqué quand le produit 
de contraste digestif vient mouler la paroi antérieure de l'aorte ou 
pénètre au sein du thrombus mural aortique. 

Des fistules aortoveineuse ont également été décrites, en particu- 
lier avec la veine cave inférieure, les veines iliaques et, exception- 
nellement, la veine rénale gauche [52]. Elles peuvent être à l’ori- 
gine d’une insuffisance cardiaque à haut débit, parfois révélatrice. 
L'opacification précoce des veines dès le temps artériel constitue le 
principal signe d'appel. Toutefois, 1l faut noter que le retour veineux 
au sein des veines rénales se produit précocement et est souvent 
visible dès le temps artériel chez les patients normaux, ce qui ne doit 
pas faire porter à tort le diagnostic de fistule aortorénale qui reste 
exceptionnelle. 

Les complications emboliques par embolisation distale du throm- 
bus intra-anévrysmal sont possibles et classiques. Elle peut être à 
l’origine d’une dégradation lente et progressive du lit artériel distal 
(occlusion des axes de jambe) ou se présenter sous la forme d'un 
tableau clinique bruyant d’ischémie aiguë. 

L'AAA peut être à l’origine de compressions des organes de voi- 
sinage (surtout en cas d'AAA volumineux), avec notamment des 
compressions véineuses cave inférieure ou iliaques. La survenue 
d’érosions rachidiennes est plus rare. 


Anévrysmes inflammatoires et fibrose rétropéritonéale 


Les anévrysmes inflammatoires, avec ou sans fibrose retropérito- 
néale, sont à distinguer des lésions de fibrose rétropéritonéale isolée 
et des aortites et péri-aortites (Figure 25-17). 

Décrits en 1972 par Walker, les AAA inflammatoires représentent 
de 3 à 10 p. 100 des AAA et sont plus souvent symptomatiques (dor- 
salgies, douleur à la palpation, asthénie, augmentation de la vitesse 
de sédimentation et de la protéine C réactive) que les AAA liés à 
l’athérosclérose [8, 10, 68, 70, 162]. 

Ils sont définis par la densification de la graisse péri-aortique 
autour d'un anévrysme ou d’une ectasie de l'aorte, se rehaus- 
sant après injection de produit de contraste au temps veineux 
(Figure 25-18), souvent associée à un épaississement adventitiel et 
à une fibrose rétractile sur les organes de voisinage (déplacement 
médial des uretères avec sténose et urétérohydronéphrose d’amont 
notamment). 

En échographie on retrouve une gangue hypo-échogène prédo- 
minant au contact de la paroi antérieure de l’anévrysme, qui est 
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Épaississement inflammatoire di Haies 
pariétal péri-aortique péri-aortique = 
inflammatoire sans AAA = a Hubs 
sans AAA = aortite péri-aortite 


O © 


FRP sans AAA = AAA + FRP = 


FRP idiopathique ; 
ou secondaire FRP péri-anévrysmale 


Figure 25-17 Schéma récapitulatif des différentes associations 
possibles entre un anévrysme de l'aorte abdominale (AAA), une 
inflammation péri-aortique et une fibrose rétropéritonéale (FRP). 


épaissie et calcifiée. La sensibilité de l'échographie reste cependant 
insuffisante (15 à 30 p. 100). 

Contrairement à la fibrose retropéritonéale et aux aortites ou 
péri-aortites secondaires (maladies systémiques, infectieuses ou 
toxiques), le traitement des anévrysmes inflammatoires par endo- 
prothèse peut permettre la régression de l’inflammation locale. Un 
traitement spécifique peut être également nécessaire, notamment en 
cas de fibrose retropéritonéale associée (corticoïdes, immunosup- 
presseurs, voire tamoxifène pour son effet antifibrosant) [147], En 
cas de décision de traitement chirurgical, celui-ci doit être réalisé 
si possible en dehors de toute phase inflammatoire en raison des 
difficultés de dissection chirurgicale des tissus, et un traitement anti- 
inflammatoire (corticoïdes le plus souvent) peut être réalisé dans un 
premier temps. 

La mise en évidence du caractère inflammatoire d’un anévrysme 
est possible en imagerie par tomographie par émission de positons 
(TEP-TDM) ; elle montre alors une augmentation de la consomma- 
tion en fluorodésoxyglucose au sein ou autour de la paroi aortique 
[401]. 


Seuils de prise en charge 


Les seuils de prise en charge sont résumés dans le tableau 25-VT. 

Qu'il s'agisse d’une surveillance, d'un traitement chirurgical ou 
par voie endovasculaire (EVAR pour endovascular aortic repair), 
celle-ci est dictée par le risque de rupture qui augmente avec la taille 
de l'AAA [23, 86, 126]. 

Le risque de décès en rapport avec un AAA inférieur à 4 cm est 
faible et dépend surtout des pathologies associées [160]. Concernant 
les AAA entre 4 et 5,5 cm, on sait qu'environ 75 p. 100 des ané- 
vrysmes nécessiteront une prise en charge spécifique dans les 8 ans 
[97], mais qu'il n'existe cependant pas de bénéfice en faveur d’un 
traitement chirurgical précoce avant 5,5 cm de diamètre, comme 
l'ont démontré deux études randomisées (une américaine, ADAM, 
et une britannique, UKSAT) [89, 97, 110]. 
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Anévrysme inflammatoire de l'aorte abdominale, dont le bilan est fait dans un contexte de douleur abdominale. Angioscanner 
après injection de produit de contraste au temps artériel dans le plan axial (a) et en reconstruction curviligne (b), retrouvant l’anévrysme de l'aorte 
abdominale avec densification suspecte de la graisse rétropéritonéale péri-aortique gauche, potentiellement suspecte de rupture (flèches). Toutefois, 
l’anévrysme de l'aorte abdominale reste de petite taille (39 mm), ce qui rend l'hypothèse d’une rupture d’anévrysme de l'aorte abdominale très peu 
probable. Les coupes axiales comparatives sans injection de produit de contraste (€), puis avec injection aux temps artériel (d) et veineux (e) montrent 
un rehaussement diffus progressif, confirmant une inflammation péri-aortique et donc un anévrysme de l'aorte abdominale inflammatoire. 


En France, le seuil thérapeutique est fixé à 5 cm pour l'aorte sous- 
rénale et entre 5,5 et 6 cm pour le segment 4 (aorte viscérale) du fait 
d’un risque accru de mortalité post-opératoire, d'insuffisance rénale 
et d’autres complications opératoires propres aux anévrysmes tou- 
chant l'aorte viscérale. 

Le risque de rupture est plus important chez les femmes que chez 
les hommes, incitant à un élargissement des indications thérapeu- 
tiques chez les patientes porteuses d'un AAA [114]. 


Les anévrysmes symptomatiques ou compliqués de l'aorte doi- 
vent être traités en urgence. 

La prise en charge des patients non opérables (ASA IV) est en 
revanche moins bien établie. Même si l'étude EVAR 2 incluant un 
suivi à long terme [71, 73] n’a pas montré de bénéfice en termes 
de survie, mi de coût financier, d’un traitement endovasculaire par 
rapport à l’abstention thérapeutique d'un AAA supérieur à 5,5 cm, 
et si la mortalité était relativement élevée après EVAR (9 p. 100), 
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Tableau 25-VI Seuils de prises en charge des anévrysmes de l'aorte 
abdominale sous-rénaux d’après les recommandations ACC/AHA 2006 
[70] et de l'HAS 2009. 


Diamètre Conduite 
30-40 mm Surveillance clinique + écho tous 
les 2-3 ans 
40-50 mm Surveillance clinique TDM + écho tous 
les 6 mois 
50-55 mm Surveillance clinique + imagerie 
rapprochée + avis spécialisé + traitement 
« à froid » chirurgical ou endovasculaire 
255 mm Traitement « à froid » chirurgical 
ou endovasculaire 
Symptomatique ou Traitement en urgence 
compliquée ou Chirurgie + endovasculaire 
ugmentation > 1 cm/an ou 
5 mm/6 mois 
Segment 4 aortique : « Probable » indication thérapeutique 
diamètre > 5,5-6 cm 


on peut néanmoins constater que le taux de rupture d'anévrysme en 
attente d’un traitement par endoprothèse (9 patients) était important 
et le taux de crossover (34 p. 100 des patients du groupe « abstention 
thérapeutique » ont bénéficié d’une endoprothèse) était élevé. 


Bilan préthérapeutique 


En dehors des indications urgentes, un bilan préthérapeutique 
est nécessaire une fois l’indication posée, afin d'évaluer les co- 
morbidités du patient, les possibilités thérapeutiques (chirurgie ver- 
sus traitement endovasculaire) et pour préparer l'intervention. 

Le bilan pré-opératoire doit comprendre, en dehors des examens 
habituels, une exploration carotidienne (écho-Doppler, angio- 
TDM ou angio-IRM) et une épreuve d'effort, à la recherche d'une 
coronaropathie [53] pouvant conduire à la réalisation d’explora- 
tions « invasives » (coronarographie) et, parfois, à un traitement 
avant ou simultanément à celui de l'AAA [41, 96]. Le risque d’is- 
chémie colique ou pelvienne en cas de sténose ou d’occlusion de 
l'artère mésentérique supérieure ou d’une artère hypogastrique 
reprise en charge par l'artère mésentérique inférieure doit être pris 
en compte. 

La recherche d’autres localisations anévrysmales est justifiée. La 
présence d’anévrysmes des axes iliofémoraux est réalisée au cours 
du même examen. Une exploration de l'aorte thoracique peut se jus- 
tifier à titre systématique afin de dépister des anévrysmes associés 
de l’aorte thoracique. 

La présence de sténoses des artères rénales nécessitant un trai- 
tement dans le même temps opératoire ou l'existence d’une artère 
polaire de gros calibre risquant d’être couverte au cours de la pose 
de l’endoprothèse et exposant à un risque d'insuffisance rénale en 
post-opératoire doivent également être évaluées. 

Les variantes anatomiques rénales souvent associées à des 
variantes de vascularisation artérielle rénale (rein en fer à cheval ou 
rein pelvien) ou des variantes anatomiques veineusés (veine cave 
inférieure gauche ou double, veine rénale gauche rétro-aortique ou 
« en collier » pré- et rétro-aortique), bien que rares, sont à signaler 
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car elles modifient souvent la voie d’abord d’un traitement chirur- 
gical. Notamment, la présence d’une veine rénale gauche rétro- 
aortique expose à un risque de lésion per opératoire au moment 
du clampage, avec risque d’infarctus rénal et d'hémorragie, et elle 
doit être pour cette raison mise en évidence dans le compte rendu 
(Figure 25-19). 

La localisation du collet proximal par rapport aux artères 
rénales, la présence d’un athérome irrégulier ou de calcifications 
importantes peuvent contre-indiquer un clampage aortique sous- 
rénal et rendre difficile la suture proximale d’une prothèse en 
cas de traitement chirurgical ou gêner l’ancrage d’une prothèse 
endovasculaire. 

L'absence de collet distal suffisant pour laisser passer deux jam- 
bages endoprothétiques (habituellement 18 mm) ou la présence 
d'une occlusion d'un axe iliaque ou d’un axe iliaque de très mau- 
vaise qualité interdisent la réalisation d'une endoprothèse aorto- 
bi-iliaque bifurquée, habituellement privilégiée. Une technique 
combinée (endoprothèse aorto-uni-iliaque avec matériel d’'occlu- 
sion iliaque controlatéral et pontage fémoro-fémoral croisé) reste 
alors la technique privilégiée. 

En cas de découverte d’un cancer associé (par exemple, de la ves- 
sie), le traitement a lieu habituellement en deux temps avec prio- 
rité donnée à celui de l' AAA. Cependant, en cas de curage lombo- 
aortique nécessaire ou de biopsie à visée diagnostique, ils sont habi- 
tuellement réalisés dans le même temps. 

Au total, si l'anatomie de l’anévrysme est « favorable » à un 
traitement par voie endovasculaire (les critères sont résumés dans 
le tableau 25-VII), une mensuration (sizing) précis de la prothèse 
est nécessaire. L'ensemble des mesures à réaliser peuvent être 
résumées sur un schéma rendu au correspondant (Figure 25-20). 

Dans tous les cas, l'examen de choix pour le sizing est actuel- 
lement l’angio-TDM du fait de sa résolution spatiale et de la pos- 
sibilité offerte de réaliser des mesures tridimensionnelles fiables 
grâce à l'existence de pixels isotopiques et des mesures de distances 


Tableau 25-VII Critères anatomiques favorables à une pose d'endopro- 
thèse pour les anévrysmes de l'aorte abdominale. (D'après lezzi R et al. 
[72] et les recommandations de l'HAS 2009.) 


Collet proximal Paroi Bords parallèles sans thrombus 
(aorte « saine » circonférentiel, ni calcification 
mesurée de l'artère majeure 
rénale la plus basse 
au bord supérieur Diamètre  <32 mm 
de l'anévrysme) Longueur > 15 mm (ou 20 mm si angle 

compris entre 40-60°) 
Angle 40° (voire 60° avec une longueur 
suffisante) 

Collet distal Diamètre > 18 mm (pour les prothèses aorto- 

bi-iliaques) 

Axes iliaques Au moins 1 axe perméable 


Commune < 20-22 mm 
Externe > 7-8 mm 
Angulation/tortuosité : faible < 90-120° 


Accès et diamètres compatibles avec le système 
de pose et la prothèse utilisée 

Pas d'exclusion volontaire d'artère(s) viscérale(s), 
y compris des artères hypogastriques, hormis 
l'artère mésentérique inférieure 


Autres 
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Figure 25-19 Veine rénale gauche rétro-aortique (flèches). Les 
veines rénales doivent être mises en évidence dans tout compte rendu 
d'imagerie réalisée pour un bilan préthérapeutique d’anévrysme de 
l'aorte abdominale. 


courbes (sur des reconstructions curvilinéaires dans l'axe 
des vaisseaux). L'analyse de la lumière, de la paroi et 
des organes adjacents est possible en un seul examen, 
contrairement à l’angiographie qui n’est plus réalisée en 
routine en pré-opératoire. 

Le protocole habituel est détaillé plus haut. lezzi et al. 
proposent la réalisation d’une acquisition synchronisée à 
l'ECG pour la mesure « dynamique » du collet proximal 
des AAA afin de réduire la variabilité du sizing, notam- 
ment de la mesure du collet proximal (afin de diminuer 
les endofuites de type I), qui pourrait être significative 
jusque dans 30 p. 100 des cas, avec une modification 
du choix de taille de l’endoprothèse pour 18 p. 100 des 
patients [73]. 

L'IRM est une alternative en cas de contre-indication à 
la tomodensitométrie, malgré le problème du risque rare 
de fibrose systémique néphrogénique avec les chélates 
de gadolinium, une durée plus longue de l’examen et 
l’absence d'évaluation possible des calcifications parié- 
tales. Un complément par une tomodensitométrie sans 
injection est d’ailleurs souvent réalisé afin de localiser 
ces calcifications. 


Modalités et principes thérapeutiques 


Différentes modalités thérapeutiques 


Surveillance. Indiquée pour les anévrysmes de petite 
taille (moins de 5 à 5,5 cm), elle consiste en un suivi bi- 
annuel pour les AAA de moins 4 cm et tous les 6 mois à 
1 an pour les anévrysmes entre 4 et 5 cm, habituellement 
par échographie, voire par tomodensitométrie, surtout 
quand l’AAA mesure plus de 4,5 cm [22]. 

Traitement médical. Il concerne l'ensemble des 
anévrysmes pour lesquels un traitement chirurgical ou 
endovasculaire n’est pas indiqué et comprend le traite- 
ment des facteurs de risque cardiovasculaires [70]. Les 
bêtabloquants et les statines auraient un effet bénéfique 


407 


supplémentaire chez les patients porteurs d’un AAA en ralentissant 
l'augmentation du diamètre anévrysmal et le risque de rupture [51, 
75, 144]. Le traitement anti-agrégant reste controversé après endo- 
prothèse, avec une publication récente soulignant le risque en cas de 
survenue d’une d’endofuite de type IT [6]. 

Traitement chirurgical. Considéré comme le traitement de réfé- 
rence, la mise à plat-greffe a remplacé la résection-greffe [16]. 

Deux types de voies d’abord sont classiquement utilisés : voie 
médiane transpéritonéale ou voie rétropéritonéale (de plus en plus 
utilisée par lombotomie gauche ou droite) [142]. Décrites plus 
récemment, les voies d’abord mini-invasives (minilombotomie) et 
la chirurgie laparoscopique des AAA permettraient de diminuer 
encore les complications post-opératoires, mais sont encore réser- 
vées à des centres experts [124]. 

La réalisation de pontages extra-anatomiques en Dacron® ou 
utilisant un greffon veineux est devenue de plus en plus rare, mais 
reste indiquée dans des cas particuliers (traitement palliatif ou AAA 
infectieux, par exemple). 

Traitement endovasculaire (EVAR). Initialement décrit par 
Parodi et al. [121], il consiste en la mise en place d’une endopro- 
thèse aortique par voie fémorale (après voie d’abord chirurgicale 
ou par procédure percutanée exclusive), visant à exclure la poche 


Bilan d'endoprothèse aortique 


LONGUEURS 





Fiqure 25-20 Exemple de schéma résumant les mesures réalisées sur un 
angioscanner avant une endoprothèse aortique. 
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anévrysmale de la lumière circulante. Ce traitement dont les indica- 
tions s’élargissent ne peut être proposé qu'à des patients présentant 
une anatomie « favorable ». Actuellement, de nombreux disposi- 
tifs dits stent-graft sont disponibles et remboursés. Ils sont consti- 
tués d’alliages métalliques (acier ou nitinol, ce dernier étant IRM- 
compatible) recouverts de polyester ou de PTFE (polytétrafluoro- 
éthylène). 

Il existe plusieurs montages réalisables en fonction de la situa- 
tion clinique (Figure 25-21). La partie proximale de l’endoprothèse 
peut être couverte, et alors posée en position strictement sous-rénale, 
ou non couverte (stent nu), permettant alors un positionnement au- 
dessus de l’ostium des artères rénales (système dit d’« ancrage sus- 





Figure 25-21 Schéma des différents montages d'endoprothèse 
par voie endovasculaire. a) Tube aorto-aortique. b) Endoprothèse 
aorto-bi-iliaque. €) Prothèse aorto-uni-iliaque droite avec occlusion 
endovasculaire de l'iliaque primitive gauche et pontage fémoro-fémoral. 
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rénal ») (Figure 25-22). Il est donc important de connaître le maté- 
riel utilisé pour la surveillance de ces patients. 

Du fait d'un relativement faible nombre de patients, notamment de 
femmes, pouvant bénéficier de cette technologie [154] et des risques 
de la chirurgie des anévrysmes de l'aorte juxta-, voire suprarénale, 
des endoprothèses dites fenestrées [35] ou à branches ou modulant 
le flux sont en cours de développement et d'évaluation. 


Traitement chirurgical ou EVAR 


Plusieurs études randomisées [60, 85, 129, 145] avec suivis à 
long terme [11, 15, 61] ainsi que trois méta-analyses [88, 100, 139] 
ont comparé la chirurgie conventionnelle à l'EVAR pour des ané- 
vrysmes éligibles aux deux traitements. Les résultats de ces études 
sont concordants et montrent une diminution de la mortalité opé- 
ratoire à 30 jours chez les patients traités par EVAR (1-2 versus 
4-5 p. 100), qui semble durer plus longtemps chez les patients plus 
âgés ou à plus haut risque opératoire, sans qu'il existe cependant de 
différence significative en termes de mortalité à moyen (7 versus 
9-10 p. 100 à 2 ans) [85] et plus long termes (56 versus 56 p. 100 de 
mortalité toute cause confondue à 8 ans) [61]. Les coûts engendrés 
par un traitement par EVAR semblent plus importants par rapport à 
la chirurgie, du fait d'un nombre plus important de complications 
(52 versus 15 p. 100) [61] et de réinterventions nécessaires (28 ver- 
sus 10 p. 100) [61], surtout lors de la première année (11 versus 
4 p. 100 de réinterventions dans les 9 mois) [15], mais également du 
fait de la nécessité d'une surveillance rapprochée à vie. 

Les complications liées à la chirurgie, notamment à la laparo- 
tomie (syndromes occlusifs nécessitant une reprise chirurgicale, 
transfusions, mortalité péri-opératoire), n'étant pas exceptionnelles, 
de nouvelle études sont nécessaires et actuellement en cours, afin 
d'évaluer les traitements par des endoprothèses de nouvelle généra- 
tion (avec des système de largage de plus petite taille, plus souples, 
plus résistantes...), avec un sizing plus précis (appareils et logiciels 
plus performants, synchronisation à l'ECG) et des équipes plus 





Fiqure 25-22 Rapports entre le collet proximal et les endoprothèses avec système d'ancrage sus-rénal. a) Angioscanner après injection au 
temps artériel post-procédure avec reconstruction en angioscopie virtuelle (vue de l'aorte ouverte de face), montrant un positionnement normal avec 
présence de la première maille non couverte de l’endoprothèse en regard de l’ostium des artères rénales chez un premier patient (étoiles). b) Chez un 
autre patient, la tomodensitométrie réalisée dans un contexte d’hypertension artérielle et d'insuffisance rénale modérée au décours de la pose de l’endo- 
prothèse montre une couverture de l’ostium de l'artère rénale gauche par la deuxième maille qui est recouverte de PTFE (flèche). Ce patient a été traité 


avec succès par la mise en place d’un stent ostial (non montré). 


PATHOLOGIE ARTÉRIELLE 


eatrainées pur rapport à la choruryne qu devient, elle aussi, de incnns 
en MOINE invasive, 

Le traitement de l’ AAA rompu reste pour l'instant la chirurgie, 
bicn que de plus en plus d'équipes réalisent des traitements par 
voie eudovasculatre er uryence avec des résullus prometteurs 
[27, 118] Des études sont en cours afin de comparer les denx 
approches. 


Complications et surveillance 
Après chirurgie 


La mortalité opératoire pour unc intervention régléc restc stablç 
autour de 5e 100, contre 40 à 70 p. 1] pour tes AAA rarnpus [IST 
Elle est dominée par les causes cardiovasculaires, puis respiratoires 
ct hémorragiques. Il cxistc des complications post-opératoires, dont 
la prise en charge est discutée tu Cus Dur is. 

Les hématomes périprothétiques sont spontanément hyperdenses 
en tamodénsitométne, hétérogènes en échographie et de signal 
variable en IRM, en fonction de leur ancienneté (hyposignal en T2 
initial). 

Lu présence d'iuir pénprothétique n'est pus synonyine d'infec- 
tion, et quelques hulles isolées peuvent persister Inngtemps après 
l'intervention ; elles doivent cependant diminuer d’un examen à 
l’autre. 

Les cuinplicatons à long ler sunl rures (environ XS p. 100 des 
cas [14]), citons par ardre de fréquence et de gravité, nécessitant une 
réntervenuion {environ 13 p. 100 des cas) : 

— les pscudo-anévrysmes des anastomosces chirurgicales (proxi- 
iuËes vu dslules) : 

— es ucclusiuus de jumbuge : 

— Les fistules aorindigéstives secondaires ; 

— les surinfections de prothèse, avec ou sans collection périnro- 
thétique ; 

— es ucclusions sur bnde : 

— Fischémie digestive. 

Les éventrauons et « faiblesse > paniétale sont fréquentes, mais 
nécessitent rarcmçent UK prise En charge spécifique. 

Ù n'existe pas de recomtuandalion [ormelle quant à la sur- 
veillance post-opérataire, mais un examen (souvent une angior- 
TDM) de contrôle ést habituellement réalisé précocement {avant 
la sortic de l'hôpital ou dans Îc premicr mois) et servira d'imageric 
dc référence, 

Des calendriers de surveillance sont proposés eu fonction des 1ns- 
titutions avec, en moyenne, un contrôle, gui peut étre échogranhique, 
dans les 6 mois, puis annuel pendant 5 ans, puis tous les 2 ans {17]. 


Après EVAR 


Toutes les études retrouvent un taux de réintervention après 
EVAR ça rapport avec l'anévrysmc signilicativement supéricur à 
celui après chirurgie {9 versus 1,7 p. 100 selon La mélu-unulyse de 
Schermerhom et al.) [139]. 

Les endofuites représentent la principale limite de la technique 
endovasculaire avec une incidence globale de 22,8 p. 100 sur une 
importante méta-analysc (10,5 p. 100 pour les types L ct 13,7 p. 1UX 
pour les autres) [SO]. Elles correspondent à une opacficalion andr- 
male do sac anévrysmal visihle dès le terne artériel où uniquement 
sur le ternps tardif. Une comparaison à une acquisition sans injection 
cst utile pour nc pas contondre une hypcrdcnsité spontanéc ou unc 
culcinrabon du Grouwbus anévryscual vec une pose de contraste 
anormale (Figure 25-23). Une classification en cing types est utilisée 
pour décrire les endofuites péniprothétiques abdominales et thora- 
ciques {Figure 25-24), 
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Les eudoluites de type IT sont les plus fréquentes. Même si leur 
prextraité avec lostium d’une collatérale de l’aorte (artères Inm- 
baires, artère mésentérique inférieure ou sacrée moyenne le plus 
souvent) en tait suspecter l'onginc, c’est l'artériographic qui permet 
de la confirmer. 

Classiquerent, Les eudufuites de Eype I (dues habnéuellement 
une sour-estimation du diamètre du coflet proximal ou à la pré- 
sence d'importantes calcifications ou de thrombus circonférentiel} 
ct de type Il (par défaut de chevauchement des deux modules 
de la prothèse et plus rarement par altéralion de celle dernière) 
nécessitent un traitement en urgence. Tl est souvent réalisé par vmie 
endovasculaire. 

Les cadofites de types I ct IV doivent être survcillées, car clles 
se Cuombosect spunlanéinect dans la plupart des cas. Une expaun- 
Rion du sac anévrysmal associée doit conduire à la réalisétion d'une 
artériographie diagnostique et éventuellement thérapeutique (sou- 
vent par cmbolsation de la branche rçsponsablc). 

Le syndrome post uuplantation correspond à un syodrose allinss- 
matoire transitoire d'origine non infectièuse [1401]. 

Une dilatation du coilet proximal ou des collets iliaques dis- 
taux par persistance d'une expansion anévrysmale peut être res- 
ponsablc d'une migration sccondairc de l'endoprothèse, rcspon- 
sable d'endofuite, voire de ruplure (Figure 25-25). Lu pose d'une 
nouvelle prathèse, voire une conversion chirurgicale doivent être 
envisagées [82]. 

Unc plicaturc ou unc thrombosc d'an jambagc sont possibles ct 
peuvenl se révéler par uñe chudicalion ou une ischénnue de membre. 

La recherche d’une occlumon des branches de l’aurte (urlères 
rénales et digestives} on hypogastriques dait être systématique. Te 
bon positionnement de l’endoprothèse sur le collet proximal {rap- 
port aux artères rénales ct néphrogrammc}, ct par rapport aux bifur- 
calins iluques doit bre vénié. 

Te risque de rupture secondaire de l'AAA est plus important 
qu'après chirurgie {environ 1,3 bp. 100 dans la méta-analyse de Franks 
ct al. avec unc mortalité par rupture évaluéc à 0,89 p. 100) (SOI. 

Le rythme ct les modalités dc surveillance sont bicn établis 
(Tableuu 25-VID), L'augio-TDM est l'exiunen de référence dans 
la surveillance après EVAR, mâis de plus en plus de puhiications 
tentent d'en optimiser la technique (éliminer la phase artérielle du 
protocolc [11], acquisition bi-éncrgic |148]} et de mettre çn avant 
le rôle croissunt de FIRM [128] et de l’échugraplue de contraste 
[71], afin de lirniter l’irradiation des patients. 


Gas particulier de l'aorte sus-, para- et juxtarénale 
Figure 25-26) 


Tés anévrysmes aortiques juxtarénaux, NATATÉNAUX, SUDTATÉNAUX 
ef thoraco-abdorminaux de type IV représentent environ 1$ p. 100 
des AAA et sont grevés d’une urbi-morlalté siygmficativeent 
supérieure à célle des AAA de l’aorte sous-rénale (11 verrus 
3 p. 100 de mortalité et 51 versus 26 p. 100 de morhidité en port- 
opératoire [9]). 

Le risque opératoire principal cst lié au clampagc sus-rénal de 
l'aurie, voire au-dessus du tronc clique qui, bien que relulivenent 
bref (durant. le temps de confection de l'anastomose proximale), 
augmente Îe risque de complications post-opératoires. 

Le pronostic cst cncorc moins favorable cn cas de nécessité de 
copsirucuon des artères viscéreles ou de réamplaniaion des artères 
rénales, avec un aux d'msuffisance rénale transtowe ulteignant 
+ p. 100 et permanente restant inférieure à $ p. 100. 

LU existe également ua risque d'ischémie médellaire pour les ané- 
vrysmes thoraco-abdominaux (inférieur à 5 p. 100) (701. 
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Fiqure 25-23 Sémiologie élémentaire d’une endofuite 
en tomodensitométrie. Tomodensitométrie sans injection de 
produit de contraste (a), puis avec injection aux temps arté- 
riel (b) et tardif à 2 et 5 minutes par exemple (c) après pose 
d'une endoprothèse. On constate l'apparition d'une opacifica- 
tion anormale du sac anévrysmal en avant de l’endoprothèse 
(flèches) au temps artériel, mieux visible au temps tardif. 


Figure 25-24 Schéma des types d'endofuite d'un 
anévrysme de l'aorte abdominale sous-rénal traité 
par endoprothèse aorto-bi-iliaque. a) Pas d'endo- 
fuite. b) Endofuite de type I (Ia : proximale ; Ib : dis- 
tale ; Ic : au niveau du matériel d’occlusion iliaque pour 
les prothèses aorto-uni-1liaques). e) Endofuite de type II 
avec injection rétrograde par des artères lombaires ou 
l'artère sacrée moyenne. Un flux de sortie est possible 
par une autre branche (parfois une artère rénale acces- 
soire laissée en place). d) Endofuite de type III à la 
Jonction du corps principal de la prothèse et d’un jam- 
bage (ici, le jambage gauche). e) Endofuite de type IV 
par porosité de la prothèse. F) Endofuite de type V ou 
« endotension » : augmentation de taille du sac anévrys- 
mal, sans fuite objectivée en imagerie. 
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| Recommandations pour le suivi radiologique après 
traitement sndov asculaire des anévrysmes de l'aorte abdominale [114, 
164]. 


Surveillance 

- post-opératoire immédiat ou à J30 

- et à 6 mois, 12 mois, puis tous les ans (en l'absence d'endofuite, 
de détérioration de la prothèse ou d'évolutivité de l'anévrysme) 


Abdomen sans préparation 3 incidences (face, profil et trois-quarts) 
+ angioscanner (avec au moins un temps précoce et tardif), ou 
IRM (si angioscanner non réalisable), ou 

Écho-Doppler (+ injection de produit de contraste) 


Si endofuite de type I! suspectée : contrôle à 3 mois 

— si persistance : poursuite de la surveillance rapprochée à 3 mois 
ou embolisation en cas de croissance de l'anévrysme de l'aorte 
abdominale 

- Si disparition : poursuite de la surveillance classique 


Si endofuite de type | ou III ou progression de l'anévrysme de l'aorte 
abdominale 

— avis spécialisé en urgence 

— discussion de réintervention (endovasculaire ou chirurgicale) 
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| Anévrysme de l'aorte abdominale 
sous-rénale rompu après migration secondaire 
d'endoprothèse. Angioscanner après injection au 
temps artériel dans le plan axial (a-c), en reconstruction 
curviligne le long de l’axe iliaque artériel droit (d) et en 
rendu de volume (e). La présence d'un hématome rétro- 
péritonéal (a et b, étoiles) et d’une extravasation rétro- 
péritonéale péri-aortique de produit de contraste (a et b, 
flèches) signe la rupture. Noter la présence d’une occlu- 
sion du jambage prothétique iliaque droit (b, tête de 
flèche et d). Sur la reconstruction en rendu volumique 
et curviligne (d et e), on constate la migration distale de 
l'endoprothèse (flèches discontinues), dont l'extrémité 
proximale est très à distance du collet proximal sous- 
rénal. La dilatation secondaire de ce collet est à l’origine 
de cette complication (ec). 


Le traitement de référence, pour les anévrysmes atteignant 
55-60 mm de diamètre ou symptomatiques, est chirurgical avec un 
abord large, et une mise à plat-greffe de l’anévrysme associée à une 
éventuelle réimplantation des branches viscérales. 

Le clampage aortique a lieu le plus distalement possible, idéale- 
ment sous les artères rénales et sa durée est la plus courte possible. 

Le traitement par endoprothèse dite fenestrée ou branchée, 
réalisée « sur mesure », comportant des fenêtres, échancrures ou 
branches afin de préserver la perméabilité des branches aortiques, 
est une option thérapeutique de développement récent. Actuellement 
évaluées pour des patients à fort risque opératoire, plusieurs condi- 
tions sont nécessaires afin qu'un traitement endovasculaire soit pos- 
sible, comme l'absence d’angulation excessive, la perméabilité des 
artères viscérale avec un diamètre supérieur 5 mm, un accès fémoral 
et 1liaque [58, 59, 150]. Les indications de ces techniques, sophisti- 
quées et onéreuses, tendent à s’élargir avec une nécessité d'évalua- 
tion en imagerie pré- et post-opératoire de plus en plus performante 
et des équipes de chirurgie-radiologie interventionnelle toujours 
plus expertes. 

Un résumé des éléments à inclure dans un compte-rendu d’image- 
rie explorant l’aorte abdominale est proposé dans le tableau 25-IX. 
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Fiqure 25-26 Anévrysme de l'aorte abdominale interrénale. 
Angio-IRM après injection au temps artériel avec reconstruction en 
rendu de volume. La localisation de l’anévrysme (dont la taille est sous- 
estimée ici par la reconstruction en rendu volumique qui ne montre que 
la luminographie et non les parois de l’anévrysme) sur l'aorte interrénale 
(flèche) ne permet pas d'envisager un traitement par endoprothèse sous- 
rénale classique, ni par chirurgie de mise à plat-greffe avec clampage 
sous-rénal classique. 


IMAGERIE DES SYNDROMES AORTIQUES AIGUS" 


Définition, manifestations cliniques et diagnostic 
du syndrome aortique aigu 


Le syndrome aortique regroupe trois types de lésions aortiques 
se présentant sous la forme de caractéristiques cliniques identiques, 
incluant la dissection aortique, l'hématome de paroi aortique et l’ul- 
cère athéromateux pénétrant. 

Sur le plan clinique, la douleur est le symptôme le plus fréquent 
(73 à 84 p. 100 des cas respectivement dans les dissections de types A 
et B), le plus souvent de début brutal (90 p. 100) et parfois migratrice 
(12 à 55 p. 100) [63]. Sa topographie est le plus souvent thoracique 
(ressentie en antérieur ou en postérieur), mais parfois seulement 
abdominale. Les formes non douloureuses sont rares (6,4 p. 100 des 
cas dans le registre IRAD), mais plus classiques chez le sujet âgé, au 
cours du syndrome de Marfan et en cas de traitement par corticoïdes. 

À l'examen clinique, l'abolition des pouls constitue un élément 
d'orientation diagnostique et un élément pronostique (plus il existe 
de pouls abolis, moins le pronostic est bon) [211]. 

L'asymétrie tensionnelle supérieure à 20 mmHg entre les deux 
membres supérieurs est classique. 

La constatation d'une hypertension artérielle au moment de la 
prise en charge est un élément d'orientation diagnostique fort. 

À l'inverse, il peut exister une hypotension artérielle initiale avec 
choc hémorragique (en cas de rupture aortique) ou liée à la survenue 
d’une tamponnade (hémopéricarde compressif). 


(3) Éric Bruguière, Alban Redheuïil, Arshid Azarine et Élie Mousseaux. 


IMAGERIE DU CŒUR ET DES VAISSEAUX 


Tableau 25-1X Résumé des éléments devant être traditionnellement 
inclus dans un compte rendu d'imagerie explorant l'aorte abdominale. 


Analyse Diamètres aortiques de référence : sus-cœæliaque, 
de l'aorte intercæliomésentérique, sus-rénal, interrénal, sous- 
abdominale et rénal 
des structures  Anomalies pariétales : calcifications (TDM), athérome, 
péri-aortiques surtout si emboligène (irrégulier, épaisseur > 5 mm), 
anévrysme, hématome de paroi, ulcère pénétrant, 
membrane intimale, épaississement inflammatoire 
En cas de segment aortique anormal : préciser 
le diamètre maximal, la longueur du segment 
pathologique, le collet proximal (diamètre 
et longueur sous l'artère viscérale sus-jacente), 
le collet distal (par rapport à l'artère viscérale 
sous-jacente ou à la bifurcation aortique) 
Rétropéritoine (surtout dans un contexte douloureux) : 
densification d'une réaction inflammatoire péri- 
anévrysmale ou autour d'une aorte de calibre 
normal (et retentissement éventuel sur l'appareil 
urinaire), extravasation de produit de contraste 
ou hématome rétropéritonéal d'une rupture 


Collatéraies Variantes anatomiques : anatomie modale ou non 
artérielles des artères digestives, sténose du tronc cœæliaque 
viscérales sur le ligament arqué, artères rénales uniques 


ou présence d’artères accessoires 
Lésions sténo-occlusives : athéromateuse ou autre 
(dysplasique, dissection, compressive) 
Caractéristiques perfusionnelles (pour les dissections 
aortiques) : alimentation par le vrai ou le faux 
chenal, artère disséquée, réentrée intra-artérielle, 
hypoperfusion parenchymateuse d'aval 


Lésions sténo-occlusives éventuelles 

Diamètres des artères iliaques primitives et externes 
Perméabilité des artères iliaques internes 
Tortuosités iliaques 


Axes iliaques 


Triangles Artères fémorales communes : lésions sténo- 
Scarpa occlusives, calcifications, faux anévrysmes post- 
et trépieds procédures 
fémoraux Hématomes ou collections des triangles Scarpa 

Éléments Importance et diffusion des calcifications aortiques 
à risque Veine rénale gauche rétro-aortique ou multiple 


d'intérêt avant Qualité de la zone de clampage prévisionnelle 
une chirurgie (calcifications, athérome) 
Dilatation associée de l’axe iliaque droit (d'accès 
difficile par lombotomie gauche) 


Par ailleurs, une symptomatologie spécifique peut être liée à 
l’hypoperfusion des collatérales aortiques : tableau neurologique en 
cas d’obstruction des troncs supra-aortiques, syndrome coronaire 
aigu en cas de dissection ou d’obstruction des artères coronaires, 
douleurs abdominales en cas de dissection de l'aorte abdominale 
et de ses branches viscérales (notamment les artères digestives) 
ou ischémie des membres inférieurs en cas d’obstruction des axes 
iliaques et fémoraux. 

Les attitudes diagnostiques initiales varient selon les centres. 

Dans le registre IRAD), la plupart des patients bénéficiaient de plu- 
sieurs modalités d'imagerie (en moyenne 1,83 imagerie par patient) 
et la tomodensitométrie était l'examen réalisé en première intention 
dans 61 p. 100 des cas. L'échocardiographie était utilisée en pre- 
mière intention dans 33 p. 100 des cas (surtout l'ETO) et l'IRM dans 
1 p. 100 des cas seulement [63]. Lorsque la radiographie de thorax 
est réalisée, elle peut montrer un élargissement médiastinal non spé- 
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cifique, mais évocateur, dans le contexte de douleur thoracique de 
début brutal ou rester normale. 

La dernière conférence de consensus d’Hiratzka et al. [69] ne pré- 
cise pas clairement la place respective de l’angio-TDM aortique, de 
l'ETO et de l'IRM dans le bilan à la phase aiguë des syndromes 
aortiques aigus. Une conférence de consensus européenne plus 
ancienne [46] résumée dans le tableau 25-X précise la place res- 
pective de ces différentes techniques d'imagerie selon le niveau de 
preuve en faveur de leur pertinence. Elle paraît cependant obsolète 
en sous-estimant les performances diagnostiques de l’angio-TDM 
aortique avec les tomodensitométries de dernière génération (sen- 
sibilité de 100 p. 100 et spécificité autour de 98 à 99 p. 100 pour le 
diagnostic des syndromes aortiques aigus) [143, 170]. En revanche, 
l’angiographie conventionnelle et l'échographie transthoracique ne 
sont pas recommandées en première intention. L'IRM ne doit pas 
être réalisée chez un patient instable, et sa faible disponibilité ne 
permet pas son utilisation large en urgence pour le diagnostic des 
syndromes aortiques aigus. Malgré tout, l'IRM conserve des perfor- 
mances diagnostiques excellentes dans la littérature [112]. 


Protocoles d'acquisition à la phase aiguë 


En tomodensitométrie, l’utilisation d'une acquisition synchro- 
nisée à l'ECG sur le thorax est préconisée si elle est disponible. 
Elle permet de s’affranchir des artefacts de battements sur l'aorte 
ascendante, sans diminuer les performances diagnostiques, mais en 
réduisant la qualité d'imagerie des structures pulmonaires et des 
structures osseuses comparativement à une acquisition non synchro- 
nisée à l'ECG [140]. L'hélice artérielle abdominale est réalisée sans 
synchronisation à l'ECG, soit au cours du même bolus d'injection 
que l'acquisition thoracique, soit au décours d’une réinjection du 
patient. 

Le plus souvent, les volumes de produits de contraste utilisés sont 
compris entre 100 et 140 ml (1,5 à 2 cc/kg) avec un débit d'injection 
compris le plus souvent entre 4 et 5 cc/s. Concernant la détection de 
l’arrivée du produit de contraste, il est important de privilégier un 
déclenchement manuel de l'acquisition plutôt qu’un déclenchement 
automatique en raison de la possibilité d'un placement de la région 
d'intérêt (ROÏ) dans une zone de dissection, notamment dans le faux 
chenal avec rehaussement tardif, faisant manquer l'acquisition arté- 
rielle, Un complément par une acquisition tardive à 2 minutes sur 
le thorax, l'abdomen et le pelvis est souvent réalisé pour préciser 
la perméabilité du faux chenal et pour rechercher une fuite péri- 
aortique du produit de contraste signant la rupture. 

L'IRM est exceptionnellement réalisée pour le diagnostic initial. 
Les séquences de ciné-IRM permettent une résolution spatiale et 
temporelle intéressante pour confirmer la présence d'une membrane 
intimale signant la dissection. Des séquences TI morphologiques 
avec préparation en sang noir aident au diagnostic d’hématome de 
paroi aortique. Enfin, les séquences d’angio-IRM, possiblement 
dynamiques, permettent une exploration tridimensionnelle de l’en- 
semble de l'aorte thoracique et abdominale en précisant la perméa- 
bilité et la topographie des zones circulantes. 


Dissection aortique 


Généralités 


Définitions et physiopathologie. Il s’agit d’un clivage de la paroi 
aortique survenant au sein de la média (à l'union deux tiers internes- 
tiers externe), en rapport avec une déchirure intimale initiale (retrou- 
vée dans plus de 90 p. 100 des cas), à l’origine d’une issue de sang 
depuis la lumière aortique vers la paroï, se propageant de façon cir- 
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Tableau 25-X Recommandations sur les indications des différents 
modalités d'imagerie pour le bilan des dissections aortiques aiguës et 
chroniques [46]. 


Dissection aortique aigué Classe 


ETT suivie d'une ETO | 
Angioscanner aortique Il 
Angioscanner aortique 


— bilan des malperfusions viscérales et pour guider Il 
un geste interventionnel 


- chez un patient stable Îla 

- chez un patient instable lb 
IRM 

— chez un patient stable Îla 


— chez un patient instable Il 


Dissection aortique chronique Classe 

IRM | 
ETT, suivie d'une ETO Ila 
Angioscanner aortique Îla 
Artériographie 

— pour guider un geste thérapeutique | 

— à but diagnostique pré-opératoire lla 

- pour un bilan complet de la maladie Ila 


ETO : échocardiographie transœæsophagienne ; ETT : échocardiographie transthoracique. 


Classe | : condition pour laquelle il existe des preuves et/ou un consensus général qu'une pro- 
cédure ou un traitement est utile et efficace ; classe Il : condition pour laquelle il existe des 
preuves discutables et/ou une divergence d'opinion à propos de l'utilité/efficacité d'une pro- 
cédure ou d'un traitement (classe Îla : les preuves et opinions sont en faveur d'une utilité/ 
efficacité ; classe Ib : utilité/efficacité moins bien établies par les preuves et les opinions) ; 
classe Ill : condition pour laquelle il existe une preuve ou une opinion générale que la procé- 
dure ou le traitement n'est pas utile ou, dans certains cas, dangereuse. 


conférentielle et longitudinale au sein de la paroi aortique, le plus 
souvent dans le sens antérograde, mais parfois rétrograde, et éven- 
tuellement le long des collatérales de l'aorte. Au final, la dissec- 
tion est à l’origine de l’apparition de deux chenaux séparés par une 
membrane intimale (ou septum ou flap en anglais). Le vrai chenal 
est presque toujours entièrement circulant, alors que le faux chenal 
peut contenir de la thrombose. Ce dernier est souvent plus large et 
circule plus lentement. Trois fois sur quatre la dissection commence 
sur l’aorte ascendante, le plus souvent sur la paroi latérale droite, 
sur les 2 cm en aval des sinus aortiques, et elle se limite à l'aorte 
thoracique descendante dans un quart des cas [83]. Les dissections 
isolées de l’aorte abdominale sont rares, intéressent le plus souvent 
le segment infrarénal et surviennent dans 40 p. 100 des cas sur un 
anévrysme préexistant [76]. 

On parle de dissection aiguë dans les 2 semaines qui suivent son 
apparition, de dissection subaiguë entre 2 et 6 semaines après le 
début des symptômes et de dissection chronique au-delà des six pre- 
mières semaines. 

Épidémiologie. L'incidence estimée de la dissection aortique est 
de 2 à 3,5 cas pour 100 000 personnes par an, soit 6 000 à 10 000 cas 
annuels aux États-Unis. L'âge moyen de présentation est estimé à 
63 ans, avec une prédominance masculine [63]. 
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Plusieurs facteurs exposent au risque de survenue d’une dissec- 
tion artérielle : 

— l’âge, le sexe masculin et les facteurs de risque cardiovascu- 
laires généraux ; 

— l'hypertension artérielle : c'est le principal facteur prédispo- 
sant. Elle représentait 72 p. 100 des causes de dissection dans le 
registre international IRAD [63]. En revanche, chez le patient jeune 
de moins de 40 ans, seulement 30 p. 100 des patients présentaient 
une histoire d’'hypertension artérielle ; 

— l’athérosclérose : elle représentait 31 p. 100 des causes de dis- 
section dans ce même registre ; 

— l'anévrysme aortique préexistant : il est retrouvé dans 13 p. 100 
des cas dans la population générale et dans 19 p. 100 des cas seule- 
ment avant l’âge de 40 ans. Il intéresse le plus souvent l'aorte ascen- 
dante ; 

— les connectivites (syndrome de Marfan et maladie d’Ehlers- 
Danlos) : dans une série nécropsique, le syndrome de Marfan repré- 

entait 4,3 p. 100 des dissections aortiques [84] et, dans le registre 
IRAD), il était à l’origine de 50 p. 100 des dissections avant l’âge 
de 40 ans contre 2 p. 100 chez les patients plus âgés. La grossesse 
constitue un risque important de survenue d'une dissection chez les 
femmes suivies pour syndrome de Marfan présentant une dilatation 
de la racine aortique de plus de 40 mm avant la grossesse [132] ; 

— les aortites inflammatoires (artérites à cellules géantes ou mala- 
die de Horton, artérite de Takayasu le plus souvent) et infectieuses ; 

- une histoire familiale de dissection : elle est retrouvée chez 
19 p. 100 des patients ; 

— la présence d’une valve aortique bicuspide : elle est retrouvée 
chez 9 p. 100 des patients avec dissection avant l’âge de 40 ans contre 
1 p. 100 après 40 ans. La bicuspidie s'associe à des modifications de 
la paroi artérielle (perte de fibres élastiques au sein de la média), 
prédisposant à l'apparition d’une dilatation de la racine aortique et 
de l'aorte ascendante et exposant à un risque accru de dissection ; 

- d’autres causes plus rares : traumatiques, iatrogènes (notam- 
ment au cours d’un cathétérisme), coarctation aortique, syndrome de 
Turner, antécédents de remplacement valvulaire aortique, au cours 
d'une chirurgie aortique (pontage aortocoronaire notamment). 

Classifications morphologiques. Une classification des déchi- 
rures intimales a été établie par Svensson et al. [154] et regroupe 
quatre types de lésions (Figure 25-27) : 

— type I : dissection aortique (DA) classique avec membrane inti- 
male séparant un vrai et un faux chenal ; 

— type IT : hématome de paroi aortique (HPA), sans lésion inti- 
male visible le plus souvent en imagerie, même si elle est souvent 
retrouvée en per opératoire et sur l'examen anatomopatho- 
logique ; 

— type IT : déchirure intimale sans hématome de la paroi aor- 
tique, correspondant à une dissection aortique très localisée, réali- 
sant un bombement excentrique de la paroi aortique (Figure 25-28). 
Cette forme est rare, plus fréquemment rencontrée chez des patients 
suivis pour un syndrome de Marfan ; 

— type IV : ulcère athéromateux pénétrant (UAP) ; 

— type V : lésion intimale iatrogène ou traumatique (par décélé- 
ration le plus souvent). 

Deux classifications permettent de décrire les « dissections clas- 
siques » de type I de Svensson (Tableau 25-XT) : 

+ classification de (Daily) Stanford : c'est la classification la 
plus utilisée. Une dissection touchant l’aorte ascendante est classée 
type À, quelle que soit la localisation de la déchirure intimale. Les 
autres dissections sont classées types B ; 

+ classification de De Bakey : elle classe la dissection en fonction 
de la topographie de la déchirure intimale : 
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Figure 25-27 Classification des déchirures intimales. Type I : dis- 
section aortique (DA) classique avec membrane intimale séparant un 
vrai et un faux chenal. Type IT : hématome de paroi aortique (HPA) sans 
lésion intimale visible le plus souvent en imagerie, même si elle est 
souvent retrouvée en per opératoire et sur l'examen anatomopatho- 
logique. Type IIT : déchirure intimale sans HPA correspondant à une 
dissection aortique très localisée, réalisant un bombement excentrique 
de la paroi aortique. Forme rare, le type IIT est plus fréquemment ren- 
contré chez des patients suivis pour un syndrome de Marfan. Type IV : 
ulcère athéromateux pénétrant (UAP). Type V : lésion intimale 1atro- 
gène ou traumatique (par décélération le plus souvent). (Adapté d’après 
Svensson LG et al. [151] et reproduit d’après Hiratzka LF, Bakris GL, 
Beckman JA et al. [69].) 


— type I : déchirure située sur l'aorte ascendante, avec dissection 
se propageant au moins sur l’arche aortique ; 

— type II : déchirure intimale sur l'aorte ascendante et dissection 
se limitant l’aorte ascendante ; 

— type IT : déchirure intimale sur l'aorte thoracique descendante 
avec une extension antérograde ou rétrograde de la dissection. On 
distingue parfois un sous-type IIla limité à l'aorte thoracique des- 
cendante (au-dessus des piliers du diaphragme) et un sous-type ITTb 
avec une dissection s'étendant à l'aorte abdominale (au-dessous des 
piliers du diaphragme). 

Les dissections de type A sont plus fréquentes que les dissec- 
tions de type B (62 p. 100 des dissections de type 1 de Svensson 
versus 38 p. 100) et surviennent un peu plus précocement (âge 
moyen de 61,2 ans + 14,1 versus 66,3 ans + 13,2) [63]. Il existe 
une grande différence de mortalité à la phase initiale : la morta- 
lité à 30 jours des dissections de type A de Stanford est estimée à 
58 p. 100 contre 10 p. 100 pour les dissections de type B traitées 
médicalement et à 31 p. 100 pour les types B traités chirurgica- 
lement. 
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Figure 25-28 Lésion de type III de la classification de Svensson (ou subtile aortic dissection des Anglo-Saxons). Angioscanner aortique 
avec synchronisation cardiaque en reformatage oblique dans le plan de la racine aortique (a) et dans le plan perpendiculaire au grand axe de l'aorte pas- 
sant par l’aorte ascendante tubulaire (b). Déchirure intimale sans hématome de la paroi aortique, correspondant à une dissection aortique très localisée, 
réalisant un bombement excentrique de la paroi aortique (a et b, flèches). Noter un antécédent de remplacement valvulaire aortique bioprothétique chez 


ce patient (a, tête de flèche). 


Tableau 25-XI Classifications morphologiques des dissections aor- 
tiques. Schémas des différents types de classifications aortiques selon 
leur dénomination dans les deux classifications de Stanford et de De 
Bakey. Rouge : aorte non disséquée : violet : zone de dissection aortique. 


Stanford A B 


De Bakey Î I Ia HIb 


Particularités des dissections de type A 


Trois complications sont spécifiques de la dissection de type A et 
expliquent le risque de décès du patient à la phase aiguë, justifiant 
une prise en charge chirurgicale immédiate : 

— insuffisance aortique aiguë : souvent mal tolérée en raison de 
son installation brutale, à l’origine d’un tableau d'insuffisance car- 
diaque gauche, elle est présente dans la moitié à deux tiers des cas. 
Elle peut être la conséquence de trois mécanismes différents : une 
désinsertion de la valve aortique (avec prolapsus valvulaire), une 
dilatation de la racine aortique (avec mauvaise coaptation valvu- 
laire) ou une gêne à la mobilité d'une ou de plusieurs cusps aortiques 
par prolapsus de la membrane intimale de dissection ; 


- infarctus du myocarde aigu : en rapport avec une occlusion ou 
une sténose d'une artère coronaire par le /lap de dissection, le plus 
souvent sur la coronaire droite ; 

— tamponnade : elle est liée à la rupture de l'aorte dans la cavité 
péricardique et conduit rapidement au décès du patient en dehors 
d'une prise en charge chirurgicale immédiate. 

En cas d'extension à la crosse aortique, les dissections de type A 
peuvent être à l’origine d’une asymétrie tensionnelle aux membres 
supérieurs et entraîner des accidents neurologiques ischémiques par 
lésions des troncs supra-aortiques. 


Prise en charge 


La suspicion de dissection aortique constitue une urgence vitale 
immédiate en raison de la mortalité initiale très importante des dis- 
sections de type À, qui est estimée à 1-2 p. 100 par heure à la phase 
aiguë. Toute suspicion diagnostique doit donc conduire à une ima- 
gerie sans délai et à un avis chirurgical rapide selon les données de 
l'imagerie. Les dissections de type A sont donc une urgence chirur- 
gicale, alors que les dissections de type B sont des urgences médi- 
cales (traitement antihypertenseur surtout). 


Bilan à la phase aiguë 

Sémiologie de la dissection aortique : 

+ Atteinte de l'aorte ascendante : le premier objectif de l'analyse 
d'une tomodensitométrie à la phase aiguë d'une dissection aortique 
et de préciser la présence ou non d’une lésion de l’aorte ascendante. 
La porte d'entrée (déchirure intimale initiale, ayant causé la dissec- 
tion) est plus souvent située sur l'aorte ascendante (Figure 25-29). II 
faut préciser l'extension de la dissection proximale par rapport à la 
racine aortique, à la valve et, si possible, à l’ostium des coronaires 
(essentiellement si la tomodensitométrie a pu être réalisée avec syn- 
chronisation à l'ECG) (Figure 25-30). 

Parfois, la porte d'entrée est située sur le segment 2 ou 3 de l'aorte 
thoracique avec extension rétrograde de la dissection vers le seg- 
ment 1, soit sous la forme d’une dissection, soit sous la forme d’un 
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Figure 25-29 Déchirure intimale située sur l'aorte ascendante au 
cours d’une dissection aortique de type A de Stanford. Angioscanner 
au temps artériel en coupe axiale montrant une membrane intimale patho- 
gnomonique de dissection aortique. La discontinuité de cette membrane 
correspond à la déchirure intimale coupable, appelée « porte d'entrée ». 
Il s’agit ici d’un exemple de localisation la plus fréquente, sur la paroi 
latérale droite de l'aorte ascendante, au-dessus du sinus coronaire droit. 
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Fiqure 25-30 Dissection coronaire associée à une dissection 
aortique de type A. Angioscanner au temps artériel avec synchronisa- 
tion cardiaque en reconstruction coronale oblique, montrant une occlu- 
sion du tronc commun coronaire gauche par extension de la dissection 
au sein de l'artère (flèche). 
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hématome de paroi aortique. Le plus souvent, la chirurgie de rem- 
placement de l'aorte ascendante est réalisée dans ce cas. 

La continuité anatomique entre l'adventice de l'aorte thoracique 
et de l'artère pulmonaire explique la possibilité de suffusion hémor- 
ragique au sein de la paroi de l'artère pulmonaire concomitante de 
lésions de dissection aortique ou d’hématomes de paroi aortique 
[149]. 

Reconnaître le vrai et le faux chenal (Tableau 25-XI1). Le vrai 
chenal est plus petit, en continuité avec la lumière de la racine aor- 
tique, se rehausse plus précocement et de façon plus homogène que 
le faux chenal au temps artériel précoce et présente des angles de 
raccordement en pente douce entre la zone de rattachement de la 
membrane intimale et la paroi externe [90]. 

Le faux chenal est plus large, se rehausse plus tardivement et de 
façon souvent moins homogène au temps artériel. Au temps tardif, 
en revanche, 1l peut être plus dense s’il circule lentement, voire être 
le siège d’une stagnation du produit de contraste. Il peut contenir 
du thrombus en abondance variable, et il peut exister un réseau de 
membranes fines au contact des angles de raccordement avec la 
membrane intimale. 

Porte d’entrée et de réentrée ou de sortie. La porte d'entrée est 
située le plus fréquemment sur l’aorte ascendante (dans la dissection 
de type A) ou sur le tiers proximal de l'aorte thoracique descen- 
dante, en aval de l’origine de l'artère sous-clavière gauche (dans la 
dissection de type B). 

La description d’une porte d'entrée située sur la partie proximale 
du segment II de l’aorte thoracique peut modifier le geste chirurgi- 
Cal initial en incitant le chirurgien à étendre le remplacement pro- 


Tableau 25-XII Eléments sémiologiques permettant de reconnaître le 


vrai et le faux chenal d’une dissection aortique. 


7 Vrai chenal plus petit chenal plus petit 

Rehaussement plus précoce et plus 
homogène au temps artériel 

Angles de raccordement en pente 
douce avec la membrane intimale 


(00e) 
Vrai chenal 
Vrai chenal entouré de calcffications  ÆŒfÆER chenal entouré de calcifications 


(sur la paroi non disséquée comme 
sur le versant de la membrane 
intimale) 





Angles de raccordement aigus 
au contact des zones d'insertion 
de la membrane intimale 


Thrombus souvent présent 
dans le faux chenal 


Faux chenal 


Réseau de membranes fines, donnant 
un aspect en « toile d'araignée » 
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Figure 25-31 Traitement d'une porte d'entrée de dissection aortique située sur le tiers proximal de l'aorte thoracique descendante. 
Angioscanner après injection au temps artériel avant (a) et après la pose d’une endoprothèse (b). Le tiers proximal de l'aorte descendante est le site 
le plus fréquent des portes d'entrée dans les dissections de type B (a, flèche). Elle peut constituer une cible traitable par pose d’une endoprothèse (b, 
flèche) dans le but de stopper la perfusion du faux chenal (b, étoile) et d'augmenter les probabilités de thrombose complète du faux chenal de dissection. 


thétique de l'aorte thoracique ascendante sur le segment IL, avec 
parfois un geste associé de réimplantation de l’origine des troncs 
supra-aortiques. 

La présence d'une porte d'entrée large sur l'aorte thoracique des- 
cendante proximale peut faire discuter la mise en place d’une endo- 
prothèse couverte (Figure 25-31). Ce type de traitement peut per- 
mettre une exclusion du faux chenal conduisant parfois à la throm- 
bose complète de celui-ci et à la cicatrisation de la paroi aortique. 
Toutefois, 1l existe un risque d’ischémie des branches viscérales 
perfusées par le faux chenal au décours de la procédure. Il peut donc 
être nécessaire de mettre en place des stents à l’origine des branches 
viscérales à risque. 

Les portes de réentrée (interruptions de la membrane intimale à 
l’origine d’une communication entre le vrai et le faux chenal situées 
à distance de la porte d'entrée) vont conditionner par leur nombre 
et leur largeur le régime de pression qui règne dans le faux chenal ; 
schématiquement, si elles sont nombreuses et larges, le faux chenal 
circulera normalement sans ou avec peu de thrombose visible en 
son sein ; si elles sont peu nombreuses et étroites, le faux chenal 
circulera lentement avec constitution d'une thrombose partielle pro- 
gressive, mais avec un risque d'hyperpression et d'évolution ané- 
vrysmale, Ces portes de réentrée ou de sortie sont plus difficiles à 
identifier en imagerie en coupe. 

Bilan des collatérales aortiques : 

+ Généralités : un bilan systématique et exhaustif des caractéris- 
tiques de perfusion des collatérales artérielles de l'aorte thoracique 
et abdominale est indispensable. 

Une collatérale peut être vascularisée par le vrai chenal exclusi- 
vement, le faux chenal exclusivement, ou présenter une extension 
de la dissection aortique et naître donc à cheval sur le vrai et le faux 
chenal. Ces collatérales sont à risque d’hypoperfusion avec ischémie 
des organes en aval par des mécanismes statiques ou dynamiques 
(voir plus loin) et d'évolution anévrysmale si elles sont disséquées. 

Cliniquement, l'hypoperfusion de ces collatérales est à l’origine 
d'une symptomatologie spécifique : tableau de déficit neurologique 
en cas de lésion des troncs supra-aortiques, hypertension artérielle et 
insuffisance rénale en cas d’obstruction des artères rénales, douleurs 


abdominales plus ou moins rythmées par les repas en cas d’obstruc- 
tion des artères digestives et ischémie des membres inférieurs en cas 
d’obstruction des artères iliaques. 

Dans les cas de dissection aortique de type A de Stanford, le plus 
important est de signaler les artères perfusées exclusivement ou 
essentiellement par le faux chenal et qui sont donc à risque d'hypo- 
perfusion au décours de la chirurgie de l'aorte ascendante, qui vise 
à remettre en charge le vrai chenal par la mise en place d'un tube 
prothétique anastomosé sur le vrai chenal. 

+ Syndromes de malperfusion : 

- obstruction par mécanisme statique (Figure 25-32). Dans le 
cas où une collatérale artérielle naît à cheval sur le vrai et le faux 
chenal (si elle est disséquée), la perfusion de l'artère peut être réali- 
sée uniquement par le vrai chenal s’il n'existe pas de réentrée intra- 
artérielle entre le vrai et le faux chenal ; il existe alors un risque 
d'ischémie statique par compression du vrai chenal par le faux che- 
nal dans lequel règne une pression plus élevée. C’est donc une indi- 
cation à stenter l’origine de l'artère pour réouvrir le vrai chenal ; 

- obstruction par mécanisme dynamique (voir Figure 25-32). 
Une collatérale artérielle peut être hypoperfusée sans s'être dissé- 
quée ; l’obstruction est en rapport avec un recouvrement de l’ostium 
de l'artère par la membrane intimale aortique ou avec une sténose 
du vrai chenal aortique en amont de l’ostium. Ce phénomène peut 
se produire sur l'aorte thoracique avec une compression du vrai che- 
nal et entraîner une ischémie des branches de l’aorte abdominale 
alors même que le calibre du vrai chenal sur l'aorte abdominale 
est conservé. Elle est la conséquence d’un déséquilibre de pression 
entre le vrai chenal en hypodébit et le faux chenal à pression plus 
élevée, à l’origine d’une compression du vrai chenal. Le traitement 
consiste à rééquilibrer les pressions entre le vrai et le faux chenal 
soit par un geste de fenestration aortique qui crée une porte de sortie 
(déchirure de la membrane aortique par technique endovasculaire), 
soit par fermeture d'une porte d'entrée proximale (généralement 
située sur le tiers proximal de l'aorte thoracique descendante) par 
mise en place d'une endoprothèse aortique couverte. Des obstruc- 
tions de collatérales par des mécanismes mixtes, statique et dyna- 
mique, sont fréquentes ; 
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Sans réentrée Avec réentrée 
Obstruction | | Obstruction 
dynamique Obstruction statique mixte 


Figure 25-32 Schéma représentant les différentes possibilités d'extension de la dissection aux collatérales aortiques. a) Ischémie 
iée à une obstruction par mécanisme dynamique de l’ostium de la collatérale : la collatérale n’est pas disséquée, mais la membrane intimale de 
dissection aortique recouvre l’ostium. b) Ischémie de la collatérale liée à une obstruction par mécanisme statique ; la dissection s'étend au sein de 
la collatérale avec une sténose du vrai chenal qui est comprimé par le faux chenal. e) Risque moins important d’ischémie de la collatérale malgré 
la présence d'une extension de la dissection dans la collatérale, en raison de la présence d’une réentrée plus ou moins large entre le faux chenal et 
le vrai chenal au sein de l'artère. d) Ischémie d’origine mixte, statique par dissection de la collatérale et par obstruction dynamique ostiale par la 


membrane intimale aortique. 


— particularité des arrachements ostiaux (Figure 25-33). La sur- 
venue d'un arrachement ostial est fréquente au cours de la survenue 
de la dissection. Cet arrachement peut être à l’origine d'une obstruc- 
tion de l'artère à son origine, soit par rabattement de la membrane 
intimale dans l'artère par phénomène de clapet, soit par étirement de 
la membrane intimale qui reste continue avec la membrane aortique. 
Une hypoperfusion de la collatérale par ces mécanismes relève d’un 
traitement endovasculaire avec mise en place d’un stent à hauteur du 
site de sténose ou d’occlusion du vrai chenal ; 

— sténose du vrai chenal aortique. Une hypoperfusion de l'aorte 
abdominale peut être liée à une sténose du vrai chenal aortique 






Ps 


À 


fre 


a b c 
Arrachement ostial Arrachements ostiaux obstructifs 
non obstructif 


Figure 25-33 Schéma figurant les différentes possibilités d'ar- 
rachement ostial des collatérales. a) Arrachement complet de l’os- 
tium respectant sa lumière, sans hypoperfusion d’aval. b) Phénomène 
de clapet avec membrane intimale au sein de l’ostium de l'artère se 
rabattant vers le centre de la lumière, à l’origine d’une sténose et d’une 
hypoperfusion d'aval, €) Étirement de la membrane intimale ostiale sans 
déchirure, à l’origine d’une obstruction par mécanisme statique et d’une 
hypoperfusion d’aval. 


sur l’aorte en amont de l’ostium des collatérales, par mécanisme 
d'obstruction dynamique (compression du vrai chenal à basse 
pression par le faux chenal à haute pression). Il existe dans ce cas 
une diminution du débit vasculaire dans les collatérales, malgré la 
conservation d’un vrai chenal aortique de calibre normal en aval. 
Le cas de figure le plus fréquent est la sténose d’un vrai chenal sur 
l'aorte thoracique descendante avec, à l’origine, une hypoperfusion 
abdominale malgré un vrai chenal souvent de calibre normal sur 
l'aorte abdominale. En imagerie (tomodensitométrie ou IRM), le 
rehaussement artériel paraît normal, homogène et symétrique sur 
l'ensemble des artères viscérales et des viscères abdominaux. Il 
manque en fait une information dynamique fiable sur le ralentisse- 
ment du flux. Cliniquement, ces situations se traduisent par la surve- 
nue d’une hypertension artérielle mal équilibrée, d’une insuffisance 
rénale ou de l'apparition de signes d'insuffisance cardiaque gauche 
(survenue d'un œdème pulmonaire aigu, par exemple). Le traite- 
ment est le même qu'une obstruction par mécanisme dynamique. 
Il est donc important de mesurer systématiquement d’un examen 
sur l’autre la largeur du vrai chenal à l’endroit où il est le plus petit 
(diamètre le plus souvent de 3-5 mm dans les cas de compression) 
(Figure 25-34). 

Signes de rupture ou de prérupture. La tomodensitométrie 
réalisée à la phase aiguë doit s'attacher à rechercher des signes de 
gravité, suggérant la présence d'une rupture ou d'une prérupture : 

— présence d'un épanchement péricardique hyperdense, tradui- 
sant un hémopéricarde constituant une urgence chirurgicale en rai- 
son du risque de survenue d’une tamponnade ; 

— présence d'un hématome médiastinal péri-aortique (retrouvé 
dans 23 p. 100 des cas dans le registre IRAD), associée à un taux de 
mortalité de 50 p. 100 [46] ; 

— fuite extravasculaire du produit de contraste au temps tardif ; 

— épanchement pleural hyperdense traduisant la présence d'un 
hémothorax. 

Il est important de préciser que les épanchements péricardiques 
et pleuraux contemporains d’une dissection aortique sont le plus 
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25-34 Dissection aortique avec sténose du vrai chenal. Dissection aortique chronique de type B évoluant depuis 3 mois, avec tableau 
d'insuffisance cardiaque gauche associée à une hypertension artérielle et à une insuffisance rénale d'installation rapide. Angioscanner après injection 
au temps artériel dans le plan axial sur l’aorte thoracique (a et b) et sur l'aorte abdominale (c-F), retrouvant une sténose du vrai chenal sur l'aorte tho- 
racique descendante distale (b, flèche), à l'origine d’une augmentation de la post-charge pour le ventricule gauche, expliquant le tableau d'insuffisance 
cardiaque gauche (incluant des épanchements pleuraux bilatéraux). Malgré l'absence de sténose du vrai chenal abdominal, et l'absence de sténose à 
l’origine du tronc cœliaque (ec), de l'artère mésentérique supérieure (d), des artères rénales (e) et le rehaussement symétrique des deux reins, il existe 


une hypoperfusion de l’ensemble de l'aorte abdominale. 


souvent de densité liquidienne et correspondent à des épanchements 
transsudatifs et non à des épanchements hématiques. Ils constituent 
alors un signe d’alerte, surtout s'ils apparaissent au cours de la sur- 
veillance d'une dissection chronique. Ils doivent motiver un avis 
spécialisé rapide. 

Les données devant être incluses dans le compte rendu d'imagerie 
à la phase aiguë sont résumées dans le tableau 25-XIIL. 


Surveillance des dissections chroniques 


Protocoles de surveillance. Le rythme de surveillance est bien 
codifié par les dernières conférences de consensus ; une tomodensi- 
tométrie ou une IRM sont recommandées à 1, 3, 6 et 12 mois pour 
la surveillance des dissections de type A opérées et de type B non 
opérées [69]. Dans tous les cas, que la surveillance soit réalisée en 
tomodensitométrie ou en IRM, cette surveillance doit idéalement 
être réalisée dans le même centre d'imagerie, interprétée par le 
même radiologue et avec un protocole d'imagerie reproductible. 

+ Tomodensitométrie : la synchronisation à l’électrocardiogramme 
est indispensable pour le contrôle des dissections de type A opérées. 
Elle n’est en revanche pas recommandée pour les dissections de 
type B en dehors des extensions rétrogrades sur le segment 2 d'une 
dissection connue du segment 3 afin de rechercher une éventuelle 
extension au segment 1. Une acquisition sans injection synchronisée 
à l'ECG sur l'aorte thoracique est utile sur la première tomodensito- 
métrie afin de reconnaître le matériel chirurgical hyperdense utilisé 
pour renforcer les anastomoses du tube chirurgical (points ou bandes 
de feutre). Le temps artériel constitue le temps d'acquisition prin- 


cipal. Une acquisition au temps tardif (à 2 ou 3 minutes) peut être 
utile afin de préciser la perméabilité et où la thrombose partielle ou 
complète du faux chenal. 

+ IRM : elle doit être privilégiée en raison de l'absence d'irra- 
diation et d'injection de produits de contraste néphrotoxiques. Elle 
est réalisée avec des séquences synchronisées à l'ECG (séquences 
morphologiques T1 en sang noir, séquence de ciné-IRM SSFP) et 
inclut la réalisation de séquences angiographiques (angio-IRM 3D, 
voire « 4D » dynamique, après injection d'une double ou triple dose 
de chélate de gadolinium). 

Contrôle de l’aorte ascendante opérée : 

+ Collections périprothétiques : des plages liquidiennes hypo- 
denses autour des tubes chirurgicaux de l'aorte ascendante sont 
fréquentes en post-opératoire. Elles sont le plus souvent circonfé- 
rentielles, peuvent se prolonger vers le trajet de voie d’abord chirur- 
gicale dans le médiastin antérieur et venir au contact de la ligne de 
sternotomie médiane. Elles sont hypodenses sans rehaussement 
après injection de produit de contraste et présentent le plus souvent 
une pseudo-paroi périphérique bien délimitée, pouvant correspondre 
à la paroi aortique native refermée autour du tube chirurgical (tech- 
nique de wrapping). Parfois plus hyperdense, il peut s’agir d’un re- 
liquat hématique post-opératoire organisé. C'est la coexistence d’un 
contexte clinicobiologique associant un syndrome fébrile à un syn- 
drome inflammatoire biologique qui peut faire discuter l'existence 
d'une éventuelle collection infectée. La preuve est apportée par la 
ponction de la collection, le plus souvent à travers la sternotomie 
médiane. 
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Tableau 25-XIII Données devant être incluses dans le compte rendu d'imagerie d’un syndrome aortique aigu. 


Atteinte de l'aorte ascendante 
Localisation de la porte d'entrée 


Classer selon la classification de Stanford (type A : indique une chirurgie en urgence) 
Porte d'entrée sur la partie proximale du segment 2 ? (remplacement possible d'une partie de la crosse 


en même temps que l'aorte ascendante) 
Porte d'entrée sur l'aorte thoracique descendante proximale ? (possibilité d'endoprothèse aortique couverte, 
surtout en cas de syndrome de malperfusion abdominale associé) 


Extension proximale de la dissection Racine aortique disséquée ? 
Atteinte de l'anneau aortique ? 


Dissection/obstruction coronaire ? 


Remplacement de la racine aortique en cas de présence de l'une de ces lésions 
Tube sous-coronaire le plus souvent suffisant en leur absence 


Extension distale de la dissection 


Atteinte des segments 2, 3 de l'aorte thoracique ? 


Atteinte de l'aorte abdominale viscérale et sous-rénale ? 


Atteinte des axes iliaques ? 


Bilan des collatérales de l'aorte Troncs supra-aortiques 
Artères rénales 
Artères digestives 
Artères iliaques 


Préciser si elles sont : 


État des lieux initial de la dissection (pour le suivi) 


— disséquées (naissant à cheval entre le vrai et le faux chenal) 
- alimentées exclusivement par le vrai ou le faux chenal 


— siège d'un arrachement ostial 


Préciser toute lésion susceptible de provoquer une ischémie par mécanisme statique ou dynamique 
Préciser le calibre et la tortuosité des artères iliaques en vue d'une éventuelle procédure endovasculaire 


Signes de prérupture ou de rupture 


Épanchement péricardique, surtout si densité hématique (hémopéricarde) 


Épanchement pleural, surtout si densité hématique (hémothorax) 


Hématome médiastinal 


Fuite péri-aortique de produit de contraste 
Chirurgie ou traitement endovasculaire (en fonction du site) pour remplacement ou renforcement du segment 


aortique rompu en extrême urgence 


La présence d’air dans la période post-opératoire est habi- 
tuelle, mais sa persistance au-delà de 6 semaines après la chirur- 
gie peut être un argument supplémentaire en faveur d'une infec- 
tion ou d’une fistulisation avec un organe creux (trachée, bronche 
et œsophage) ou avec le plan cutané. Une fistule peut se traduire 
cliniquement par la survenue d'une hémoptysie ou d’une héma- 
témèse. 

L'augmentation en volume de la collection entre deux examens de 
surveillance et la présence d'une densification de la graisse médias- 
tinale autour de la collection sont d'autres arguments pouvant faire 
suspecter une infection. 

Contrôle des anastomoses. Toutes les anastomoses chirurgicales 
peuvent être le site de formation de faux anévrysmes (anastomose 
proximale et distale des tubes chirurgicaux aortiques, zone de réim- 
plantation des artères coronaires, anastomose annulaire des valves 
aortiques, palette de réimplantation des troncs supra-aortiques ou 
d’artères intercostales) (Figure 25-35). Les faux anévrysmes de 
petite taille et stables en taille dans le temps sont surveillés, mais 
l'apparition de faux anévrysmes de grande taille ou leur croissance 
dans le temps peut faire discuter un traitement chirurgical ou endo- 
vasculaire. L’infection est une cause fréquente de développement 
d'un faux anévrysme et, pour cette raison, doit être systématique- 
ment recherchée. 

Surveillance des diamètres aortiques. La première cause de 
mortalité à long terme des patients présentant une dissection aor- 
tique de type B ou une dissection de type A opérée est l’évolution 
anévrysmale de l'aorte disséquée exposant au risque de rupture 
[42]. Un diamètre aortique supérieur à 40 ou 45 mm, selon les 
auteurs, à la phase aiguë de la dissection semble être un facteur 


de risque indépendant d'évolution vers une dilatation anévrysmale 
de l'aorte disséquée [82, 119, 155]. D'autres facteurs de risque 
comme un faux chenal perméable, la persistance d’une porte 
d'entrée perméable à l'étage thoracique, d'une pression artérielle 
pulsée élevée et d’une distensibilité aortique diminuée pourraient 
également être des facteurs de risque d'évolution vers l’ané- 
vrysme [13, 80]. La dernière conférence de consensus d’'Hiratzka 
et al. recommande la réalisation de mesures sur des sites anato- 
miques standardisés (sinus de Valsalva, jonction sinotubulaire, 
tiers moyen de l'aorte ascendante tubulaire, segment horizontal 
proximal et moyen, aorte thoracique descendante proximale 2 cen- 
timètres environ après l’origine de l'artère sous-clavière gauche, 
tiers moyen de l'aorte thoracique descendante et aorte diaphrag- 
matique 2 centimètres en amont de l’origine du tronc cœliaque et 
aorte abdominale à hauteur de l’origine du tronc cœliaque) (voir 
Figure 25-6). Les diamètres doivent être réalisés dans un plan 
orthogonal au grand axe du vaisseau. Il faut cependant garder à 
l'esprit l’importante variabilité interobservateur des mesures des 
plus grands diamètres d’un anévrysme estimée en moyenne à 
4 mm [28] sur l’aorte abdominale et certainement au moins aussi 
importante sur l'aorte thoracique. 

Le taux de croissance annuelle des dissections aortiques du type 
B est estimé à 0,24 cm/an lorsque l'aorte mesure moins de 4 cm de 
diamètre, et à 0,48 cm/an pour les aortes de 4 à 8 cm de diamètre, 
soit un taux de croissance bien supérieur à ceux des anévrysmes 
dégénératifs de l'aorte thoracique descendante. 

Bilan des syndromes de malperfusion. La problématique des 
syndromes de malperfusion à la phase aiguë est identique à celle de 
la phase chronique (voir plus loin). 
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Bilan des récidives douloureuses 


En cas de récidive douloureuse d'une dissection aortique chro- 
nique, il faut évoquer et rechercher : 

- une fissuration ou rupture aortique, survenant le plus souvent 
sur une dilatation anévrysmale de l'aorte disséquée ; 

— une extension longitudinale de la dissection (progression anté- 
rograde ou rétrograde) ; 

— une « redissection » avec apparition d'un troisième chenal aor- 
tique (Figure 25-36). 


Autres syndromes aortiques aigus 


Certaines caractéristiques différencient de la dissection aortique, 
l’hématome de la paroi aortique (HPA) et l’ulcère athéromateux 
pénétrant (UAP) : 

— le terrain : l'HPA et l'UAP surviennent chez des patients plus âgés 
(moyenne de survenue de 70 ans), hypertendus (dans 94 p. 100 des cas), 
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| Faux anévrysme d'une 
anastomose distale du tube de l'aorte 
ascendante sur Bentall pour dissection 
de type A. Angioscanner aortique avec syn- 
chronisation cardiaque au temps artériel avec 
reconstruction curviligne passant par la racine 
aortique (a), axiale oblique (b) et en rendu de 
volume (c). Présence d’un faux anévrysme 
naissant de l’anastomose distale du tube aor- 
tique (flèches). L'anastomose peut être locali- 
sée grâce à la bande de feutre chirurgical qui 
est spontanément hyperdense (a et b, têtes 
de flèche). La densité du feutre est d’ailleurs 
proche de celle de la lumière aortique après 
injection et ne doit pas être confondue avec un 
faux anévrysme. 


partageant globalement les mêmes caractéristiques de terrain que la dis- 
section aortique de type B, mais se distinguant de la dissection de type A 
qui survient chez des patients plus jeunes (en moyenne de 20 ans). Les 
HPA et UAP semblent survenir sur des aortes plus volontiers dilatées 
que les dissections aortiques (55 et 62 mm respectivement pour les HPA 
et UAP contre 52 mm pour les dissections aortiques) [31] ; 

— les caractéristiques anatomopathologiques : seuls, au cours de 
la dissection classique, sont retrouvés une membrane ou un lambeau 
intimal séparant deux chenaux ; 

— sur le plan clinique : aucun signe physique n'est retrouvé à 
l'examen clinique des HPA et des UAP, au contraire de la dissec- 
tion où il est classique d'observer une asymétrie tensionnelle et une 
symptomatologie spécifique en rapport avec les hypoperfusions des 
collatérales (neurologique et/ou viscérale) et une éventuelle insuffi- 
sance aortique dans la dissection de type A : 

— sur le plan morphologique : l'extension longitudinale sur l'aorte 
est plus importante au cours des dissections aortiques, l'extension 
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des HPA et des UAP étant le plus souvent stoppée en distalité par des 
lésions athéromateuses souvent calcifiées ; 

- sur les lésions associées : un anévrysme de l’aorte abdominale 
est plus fréquemment rencontré en association à des HPA et des 
UAP (respectivement 42,1 et 29,4 p. 100), qu’au cours des dissec- 
tions aortiques (rencontré dans 29,4 p. 100 des cas) [31], cela pou- 
ant être expliqué par le terrain (patients en moyenne plus âgés et 
plus athéromateux) ; 

— sur les risques évolutifs : les taux de rupture sont plus élevés au 
cours des HPA et des UAP (respectivement 35 et 42 p. 100) qu'au 
cours des dissections aortiques (4 p. 100 de rupture en moyenne) [31]. 


Hématomes de paroi aortique 
(ou « hématomes intramuraux ») 


Définition et physiopathologie, Ils représentent environ 10 à 
30 p. 100 des syndromes aortiques aigus. Le principal facteur de 
risque est l'hypertension artérielle. L'hématome correspond à un sai- 
gnement dans la paroi aortique. Son origine physiopathologique est 
débattue. La plupart des auteurs l’attribuent à une rupture des vasa 
vasorum à l’origine d’un saignement dans la média, sans déchirure 
intimale et sans membrane intimale individualisable (au contraire de 
la dissection aortique classique). Certains proposent comme origine 
une déchirure intimale initiale, qui est rarement visible en image- 
rie, mais parfois retrouvée en per opératoire, ou même un ulcère 
athéromateux pénétrant de petite taille comme primum movens 
(Figure 25-37). La classification de Stanford est utilisée pour classer 
les HPA en type A touchant l'aorte ascendante et en type B respec- 
tant l’aorte ascendante, 

En tomodensitométrie, l’hématome correspond à un épaississe- 
ment de la paroi aortique en rapport avec une plage spontanément 
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Figure 25-36 Aspect de « redissection » de l'aorte thora- 
cique découverte au cours d’une récidive douloureuse. 
IRM aortique avec séquence T1 sang noir axiale (a), réalisée 
| mois après la survenue de la dissection, et angioscanner après 
injection de produit de contraste aux temps artériel (b), puis 
tardif à 2 minutes (c), dans le plan axial, réalisé 2 mois plus 
tard au cours d’une récidive douloureuse. On constate sur la 
tomodensitométrie l’apparition d’un troisième chenal aortique 
(b et c, flèches), non visible sur l'IRM (a). circulant lentement, 
avec stagnation du produit de contraste au temps tardif (c). 


hyperdense, souvent circonférentielle, développée dans l'épaisseur 
de la paroi aortique, avec déplacement vers le centre de la lumière 
aortique des calcifications intimomédiales et sans porte d’entrée 
visible. Les hématomes de l'aorte thoracique descendante (15 + 
6 mm) sont plus épais que ceux touchant l'aorte ascendante (7 + 
2 mm) [67]. L'hyperdensité pariétale en tomodensitométrie est 
mieux visible sur les acquisitions réalisées sans injection de pro- 
duit de contraste (Figure 25-38). Après injection, l'hématome reste 
homogène en dehors de la présence de zones circulantes incons- 
tantes, d'étendues limitées, correspondant le plus souvent à une réin- 
jection à partir d’ostia de collatérales aortiques (artères intercostales 
et bronchiques principalement, sur l'aorte thoracique descendante), 
mais peuvent aussi correspondre à des microdéchirures localisées 
de la membrane intimale (appelés ulcer-like projection dans la lit- 
térature anglo-saxonne) (Figure 25-39). Dans une étude, ces zones 
de rehaussement localisées qui sont retrouvées chez 39,3 p. 100 des 
patients semblent plus fréquentes chez les patients présentant un 
hématome plus épais, mais ne semblent pas constituer un facteur de 
risque d'évolution péjorative (survenue d’une dissection aortique, 
d'un anévrysme aortique, d'une augmentation du volume de l’hé- 
matome ou de décès) [19]. Au contraire, la survenue de telles ulcé- 
rations serait un facteur de risque de progression des HAP [1411]. 

Une hyperdensité spontanée modérée diffuse de la paroi aortique, 
sans épaississement, peut se voir chez les patients présentant une 
anémie (hypodensité relative du sang circulant), ce qui peut consti- 
tuer parfois un piège diagnostique [130]. 

Lorsque l'IRM aortique est réalisée en première intention, elle 
montre sur des séquences pondérées en T1, habituellement associées 
à une saturation du signal de la graisse, un croissant en hypersignal 
dans la zone d’épaississement de la paroi aortique. L'évolution du 
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Figure 25-37 Syndromes aortiques aigus : schématisation des différentes lésions élémentaires. a) Schéma de l'anatomie normale de la 
paroi aortique, représentant les trois tuniques normales (intima, média, adventice) et les Vasa vasorum (vaisseaux de l’adventice). b) Schéma d'un ulcère 
pénétrant aortique, montrant une plaque athéromateuse aortique s’ulcérant avec remaniement hémorragique (zone rouge sur le schéma) au contact de 
la portion circulante (zone blanche sur le schéma) (B2). Elle met en contact la lumière aortique avec les couches externes de la paroi aortique. Le stade 
évolutif ultime, non obligatoire mais fréquent, est la formation d'un faux anévrysme aortique sacciforme, le plus souvent sous-adventitiel, avec risque 
important de rupture (B3). c) Schéma d'une dissection aortique aiguë, commençant par une déchirure intimale localisée (C1), permettant une issue de 
sang au sein de la média, à l’origine de son clivage (C2) et conduisant à la constitution d’un vrai et d’un faux chenal, séparés par une membrane inti- 
male (C3). d) Schéma d’un hématome de paroi aortique circonférentiel, illustrant ses deux hypothèses physiopathologiques : survenue d’une déchirure 
intimale, permettant une issue de sang dans la média, mais sans réussir à créer un plan de chivage dans la média (1) ou d’un saignement venant des vasa 
vasorum (hypothèse plus souvent admise) (2). 





Figure 25-36 Hématomes de paroi aortique. Tomodensitométrie sans injection de produit de contraste (a et €), puis angioscanner après injection 
au temps artériel (b et d) chez deux patients différents : patient 1 (a et b) et patient 2 (€ et d). Chez le patient 1, le diagnostic d’hématome de la paroi 
thoracique est suspecté devant la présence d’une hyperdensité spontanée pariétale aortique (a, flèches). L’injection met en évidence l’épaississement 
pariétal en forme de croissant (b, flèche). Chez le patient 2, c’est le déplacement d'une calcification intima-médiale vers le centre de la lumière aortique 
qui fait suspecter le diagnostic d’hématome de la paroi thoracique (€, flèche). L'injection permet également de confirmer l'épaississement pariétal 
pathologique (d, flèche) à l’origine d'un épaississement de paroi aortique. 
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Figure 25-39 Hématomes de paroi aortique de type A avec ulcé- 
ration intimale focale. Angioscanner au temps artériel en coupe axiale, 
montrant un épaississement pariétal aortique (tête de flèche), avec por- 
tion Circulante focale visible au sein de la paroi aortique (flèche). Les 
données de la littérature sont discordantes en ce qui concerne le carac- 
tère péjoratif en termes de pronostic de ce type de lésions. 


signal dans le temps suit l’évolution habituelle des hématomes sur 
les différentes séquences pondérées en T1 et en T2. 

Les possibilités évolutives des hématomes de paroi aortique sont 
la résorption complète (cas le plus fréquent), la rupture aortique 
ou l’évolution vers une dissection ou vers un anévrysme aortique. 
La localisation dans les couches plus externes de la paroi aortique 
du saignement expliquerait le risque le plus important de rupture 
(35 p. 100 des cas) qu'au cours des dissections aortiques [31]. En 
imagerie, l'épaisseur maximale de l’hématome semble être le fac- 
teur prédictif principal de risque de complication à la phase aigué et 
d'évolution vers une dissection aortique classique [92]. 

Le traitement médical est recommandé pour les HPA de type B 
non compliqué et sans douleur persistante. 

Une indication chirurgicale ou endovasculaire précoce doit être 
posée en cas de douleur aortique persistante, malgré un traitement 
médical bien conduit, d’un accroissement de l'épaisseur de la paroi 
ou du diamètre aortique, d'un accroissement du volume ou de 
l'extension de l’hématome, de l’apparition d’un hématome extra- 
adventiciel, ou d’un hémothorax évolutif [4]. 

Bien que le dogme thérapeutique soit depuis longtemps de trai- 
ter les HPA comme une dissection de même localisation, 1l existe 
aujourd'hui un débat sur l’existence ou non d’une indication opé- 
ratoire systématique de remplacement de l'aorte ascendante dans 
les HPA de type A. Certaines publications rapportent une mortalité 
autour de 8 p. 100 pour les HPA de type A traités médicalement, 
contre 20 p. 100 en cas de dissection aortique de type À, ce qui peut 
faire proposer un traitement conservateur dans certaines circons- 
tances (notamment en cas de haut risque opératoire lié à de nom- 
breuses comorbidités). Les critères pouvant orienter vers un traite- 
ment conservateur avec surveillance médicale et en imagerie rappro- 
chée seraient une faible dilatation de l'aorte ascendante (< 45 mm) et 
une faible épaisseur de l’hématome pariétal (< 10 mm) [151]. Dans 
ces cas, 57 p. 100 des patients vont présenter un remodelage favo- 
rable à 30 mois avec une diminution de l'épaisseur pariétale (de 9 + 
3 mm à 1 + 3 mm) et une diminution du diamètre maximal (de 48 + 
5 mm à 45 + 6 mm), et 40 p. 100 des patients vont présenter une 
résolution complète de l'HPA [151]. 
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Quand aux HPA de type B, le principal facteur prédictif de mor- 
talité semble être la mesure du diamètre maximal aortique, avec un 
seuil prédictif de mortalité à 7 ans correspondant à un diamètre aor- 
tique maximal supérieur à 41 mm à la phase aiguë [120]. 

Une surveillance en imagerie par tomodensitométrie ou IRM à 1, 
3, 6 et 12 mois est requise [69]. 


Ulcère aortique pénétrant 


Les ulcères aortiques pénétrants touchent avec prédilection les 
segments aortiques sièges des infiltrations athéromateuses les plus 
importantes ; l'aorte thoracique descendante distale (31 p. 100), puis 
l'aorte abdominale sous-rénale, puis les deux tiers proximaux de 
l'aorte thoracique descendante [141]. 

En imagerie, ils correspondent à une ulcération des couches 
internes de la paroi aortique, survenant presque toujours sur une 
volumineuse plaqué athéromateuse, avec création d'une por- 
tion circulante (« ulcère ») mettant en communication directe la 
lumière aortique avec les couches externes de la paroi aortique (voir 
Figure 25-37). Au contact de la portion circulante, il existe le plus 
souvent une plage hyperdense, plus ou moins étendue, correspon- 
dant à une hémorragie intrapariétale aortique. Le risque évolutif 
principal est celui du développement d’un pseudo anévrysme sac- 
ciforme, à haut risque de rupture. La survenue d’embolie artérielle 
distale est possible sur ces lésions. Passée la phase aiguë, le dévelop- 
pement d'un anévrysme fusiforme est possible. 

Un traitement chirurgical ou endovasculaire est indiqué en cas 
d'UAP de diamètre supérieur à 20 mm ou de profondeur supérieure 
à 10 mm, ou en cas d'apparition d’un HPA compliquant l'évolution 
d'un UAP. 

Le traitement par endoprothèse aortique couverte paraît fiable et 
adapté au traitement de lésions aortiques focales, situées sur l'aorte 
thoracique descendante, à risque important de rupture et survenant 
chez des sujets âgés aux risques opératoires élevés, et il est donc 
fréquemment mis en œuvre (Figure 25-40) [123, 151]. 


Déchirure intimale sans hématome 

Il s’agit d'une variante rare de la dissection aortique, caractérisée 
par une déchirure intimale localisée, sans réelle dissection et sans 
hématome de paroi au contact. Le diagnostic est difficile en ima- 
gerie invasive et peut être une découverte fortuite au cours d’une 
chirurgie de remplacement de la l'aorte ascendante (retrouvée dans 
5 p. 100 des cas dans certaines séries) [153]. Elle peut être suspectée 
devant l'apparition d’une dilatation excentrique de l'aorte et est le 
plus souvent localisée sur la paroi postérieure de l’aorte ascendante 
(voir Figure 25-28). 


Particularités de l’athérome de la crosse aortique 
Athérome emboligène de la crosse aortique 


Une infiltration athéromateuse de la crosse aortique située en 
amont de l’origine de l'artère sous-clavière gauche présente un 
risque embolique en cas d'épaisseur supérieure à 4 mm et augmente 
le risque de récidive d'accident vasculaire cérébral (Figure 25-41) 
[33]. Un traitement par statines semble indiqué pour prévenir le 
risque d'accident ischémique cérébral [156]. 

Aorte porcelaine 

La quantité de calcifications pariétales aortiques est prédictive de 
la présence d'une cardiopathie ischémique [74] et, dans certaines 
formes de classifications diffuses, appelées « aorte porcelaine », 11 


peut exister des implications chirurgicales ; l'abondance des calcifi- 
cations peut gêner le choix d’un site de clampage aortique, de canu- 
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Ulcère athéromateux pénétrant de l'aorte 
thoracique descendante. Tomodensitométrie sans injection 
de prodduit de contraste (a), puis angioscanner après injection 
au temps artériel (b) et reconstruction en projection d'inten- 
sité maximale (MIP) dans le plan sagittal (c), montrant une 
hyperdensité pariétale aortique focale avec image d’addition 
vasculaire sur le tiers moyen de l'aorte thoracique descendante, 
correspondant à l'ulcère athéromateux pénétrant (flèches). 
Angioscanner artériel en coupe axiale (d) et en reconstruc- 
tion sagittale MIP (e) après pose d’une endoprothèse couverte 
excluant l’ulcère athéromateux pénétrant (d et e, flèches). 
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Figure 25-41 Athérome d'aspect emboligène. Angioscanner en reformatage sagittal oblique (a) et en coupe axiale 
(b), montrant une infiltration athéromateuse diffuse de l'aorte thoracique sur ses segments 2 et 3, avec des plaques 
athéromateuses d'épaisseur supérieure à 4 mm, de surface irrégulière, non calcifiées, typiquement d'aspect emboligène. 


lation aortique ou d'implantation d’un pontage aortocoronaire en 
« zone saine », et augmente le risque d'accident vasculaire cérébral 
et d'embolie distale per opératoire [69]. 


LÉSIONS AORTIQUES TRAUMATIQUES 


Des lésions aortiques traumatiques sont retrouvées à l’autopsie 
dans 21 p. 100 des cas lors des accidents de la voie publique mortels 
[135]. Ces lésions sont dues à des mécanismes de décélération bru- 
tale en cas de choc latéral ou de choc frontal et conduisent dans la 
majorité des cas à un décès préhospitalier du patient. Ils concernent 
l'isthme aortique dans 45 p. 100 des cas et l'aorte ascendante dans 
23 p. 100 des cas, les autres segments de l'aorte thoracique et l'aorte 
abdominale étant moins souvent intéressés. 

Les lésions traumatiques sont classées selon leur sévérité progres- 
sive : hémorragie intimale, déchirure intimale, déchirure médiale, 
lacération pariétale complète avec faux anévrysme sous-adventitiel, 
puis lacération avec rupture aortique et hémorragie péri-aortique 
[37]. Les lésions peuvent donc évoluer vers la rupture aortique avec 
risque vital majeur, vers une dissection aortique ou vers des lésions 
emboligènes avec risque d’embolie artérielle systémique (en cas de 
thrombus au contact d’une hémorragie intimale ou de thrombi for- 
més au sein d’un faux anévrysme). 


La méthode diagnostique dépend de la stabilité hémodyna- 
mique du patient et des lésions associées suspectées. La radio- 
graphie de thorax, qui est toujours réalisée à l’arrivée du patient 
en unité de soins intensifs, avec sonde nasogastrique en place 
refoulée par l’hématome péri-aortique, aurait une sensibilité 
diagnostique de 80 p. 100 [108]. Les autres signes radiogra- 
phiques sont l'élargissement médiastinal et la présence d'un 
hémothorax. 

La tomodensitométrie reste toutefois le meilleur outil diag- 
nostique avec une sensibilité de 95 à 100 p. 100 et une valeur 
prédictive négative de 99 à 100 p. 100, alors que la spécificité est 
moins bonne, estimée à 40 p. 100 [24, 47, 122]. Elle peut montrer 
les lésions aortiques traumatiques de sévérité variable, gradées en 
trois stades, orientant la prise en charge thérapeutique et précisant 
leur degré d'urgence de prise en charge : une déchirure intimomé- 
diale (stade 1), un faux anévrysme sous-adventitiel (stade 2) ou 
une lacération pariétale complète avec hémorragie péri-aortique 
(stade 3) (Tableau 25-XIV et Figure 25-42). Elle doit aussi pré- 
ciser l'existence d'un hématome médiastinal péri-aortique, d'un 
saignement actif, d'un hémothorax ou hémopéricarde associé. 
Dans l'hypothèse d’un traitement endovasculaire, la tomodensi- 
tométrie permet de préciser la localisation précise et l'étendue 
de la lésion, la longueur du collet proximal en aval de l’ostium 
de l'artère sous-clavière gauche, la distance artère sous-clavière 
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Stadification des lésions traumatiques de l’aorte utile à l’interprétation en tomodensitométrie et implications pour la prise en charge 


Stade lésionnel Schéma Descriptif lésionnel Conduite à tenir 
Stade | nn, Déchirure intimomédiale Traitement médical 
Surveillance 
Stade || F4 Rupture sous-adventitielle (faux anévrysme sous- Intervention chirurgicale ou endovasculaire en urgence ou 
DB) « adventitiel) et/ou modification de la lumière aortique différée (selon les lésions traumatiques associées) 
Stade lil 2 Lacération pariétale complète (avec saignement actif) Intervention chirurgicale ou endovasculaire immédiate 
= ou sténose/obstruction de la lumière aortique (avec 
ischémie) 
gauche-artère carotide primitive gauche, l’angulation de l’isthme L'échographie transæsophagienne (ETO) et l’artériographie 
et de la crosse aortique. le diamètre aortique d’amont et d’aval et peuvent être utilisées en seconde intention. L'ETO présente d’ex- 
la qualité des axes iliaques (diamètre, calcifications pariétales et cellentes performances diagnostiques, avec une sensibilité rap- 
tortuosité). portée de 98 p. 100 et surtout une spécificité de 100 p. 100 [55]. 





Rupture de l'isthme aortique. Tomodensitométrie thoracique sans injection de produit de contraste 
(a), puis angioscanner après injection au temps artériel en coupes sagittale, axiale et coronale. Le bilan est réalisé 
chez un patient défenestré du quatrième étage. La tomodensitométrie retrouve un hémothorax gauche (a, flèche), une 
déchirure intimale (b, flèche), compliquée de la formation d'un faux anévrysme sous-adventitiel (e et d, flèches) et 
d'un hématome péri-aortique (d, tête de flèche), indiquant un traitement urgent endovasculaire ou chirurgical. 
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Bien que l'observation d’un hémomédiastin en tomodensitomé- 
trie fasse souvent suspecter une lésion aortique traumatique, elle est 
souvent due à d’autres lésions thoraciques, notamment à des sai- 
gnements d’origine veineuse [69]. Par ailleurs, un hémomédiastin 
peut être secondaire à d’autres lésions traumatiques, comme une 
fracture vertébrale thoracique (hématome du médiastin postérieur) 
ou une fracture du sternum (hématome du médiastin antérieur). Les 
faux positifs classiques pour le diagnostic d'hémomédiastin sont les 
atélectasies pulmonaires (surtout problématiques dans les segments 
apicodorsal du culmen et apical du lobe inférieur gauche, qui sont au 
contact de l’isthme aortique), le thymus, des vaisseaux médiastinaux 
non opacifiés et les récessus péricardiques [108]. 

Si le traitement chirurgical est recommandé, sa mise en œuvre est 
limitée par la sévérité des lésions traumatiques associées (lésions 
neurologiques et lésions ostéo-articulaires avec lésions des os longs 
et du bassin notamment) qui induit une morbi-mortalité per opé- 
ratoire importante, liée notamment à l'utilisation d’une circula- 
ion extracorporelle qui nécessite une anticoagulation et expose au 
risque hémorragique sur des lésions déjà existantes, Un traitement 
antihypertenseur est utile pour réduire le risque de rupture aortique 
et peut permettre de différer un éventuel traitement chirurgical [69, 
122]. Une alternative est la mise en place d’endoprothèses aortiques 
couvertes en regard de la lésion aortique. Ce geste mini-invasif est 
presque toujours possible techniquement et semble efficace, avec un 
taux de succès sans complication de 96 p. 100 à un an [104]. La 
supériorité du traitement endoprothétique sur la chirurgie ouverte en 
termes de réduction de la mortalité post-opératoire et d'une réduc- 
tion du risque d’ischémie médullaire est démontrée dans certaines 
méta-analyses [168]. Cependant, la couverture de l'artère sous- 
clavière gauche est souvent nécessaire pour allonger le collet proxi- 
mal, exposant au risque d'endofuite secondaire, l’angulation impor- 
tante de la partie distale de la crosse aortique et de l’isthme et les 
petits diamètres aortiques chez des patients souvent jeunes peuvent 
entraîner une mauvaise application de l’endoprothèse, exposant au 
risque de collapsus de l’endoprothèse [1111]. 


Tableau 25-XV Maladie de Horton et maladie de Takayasu. 


Caractéristique Maladie de Horton 
Âge moyen au diagnostic > 50 ans 
Sex-ratio homme/femme 3/2 
Prédominance ethnique Europe du Nord 
Critères diagnostiques 1) Âge > 50 ans 
(3 critères au moins 2) Céphalées d'apparition récente 
nécessaires pour 3) Atténuation du pouls temporal 
les deux maladies 4) VS > 50 mm/h 


pour poser le diagnostic) 5) Vascularite nécrosante sur la BAT 


IMAGERIE DU CŒUR ET DES VAISSEAUX 


PATHOLOGIES RARES 


Aortites inflammatoires 
Généralités 


Il s’agit d’un groupe de maladies entraînant une inflammation de la 
paroi aortique. Les causes les plus fréquentes sont les vascularites des 
gros vaisseaux regroupant les maladies de Horton et de Takayasu, par- 
fois associées à des maladies systémiques inflammatoires (type lupus 
érythémateux systémique, polyarthrite rhumatoïde, spondylarthropa- 
thies, vascularites à ANCA, maladie de Behçet ou sarcoïdose) [56]. 
Les aortites infectieuses sont plus rares, mais de diagnostic urgent en 
raison du risque vital potentiel. Enfin, des lésions d’aortite peuvent être 
une surprise diagnostique après résection d’un anévrysme aortique. 


Horton ou artérite à cellules géantes ou artérite temporale 
(Tableau 25-XV) 


La maladie de Horton est une vascularite rare (incidence de 20 
pour 100 000 habitants aux États-Unis), touchant les vaisseaux de 
gros et de moyen calibre (aorte et ses collatérales). Elle survient 
après 50 ans avec une prédominance masculine (3 pour 2). Elle se 
manifeste par des symptômes non spécifiques (altération de l’état 
général fébrile, sueurs nocturnes) et des signes spécifiques liés à 
l'atteinte des troncs supra-aortiques et de leurs branches de division 
(sensibilité du cuir chevelu, céphalées, claudication mandibulaire, 
troubles visuels, déficits neurologiques). Un tableau de pseudo- 
polyarthrite rhizomélique est retrouvé chez 50 p. 100 des patients. 

Physiopathologiquement, la maladie est liée à une réponse immu- 
nitaire médiée par les lymphocytes T, avec formation de granulomes 
inflammatoires. 

Un anévrysme aortique est retrouvé chez 18 p. 100 des patients 
et peut se compliquer de la survenue d’une dissection aortique qui 
réduit la survie des patients [116, 117]. Les sténoses des artères de 
gros calibre sont retrouvées dans 13 p. 100 des cas, touchant le plus 
souvent les artères cervicales, sous-clavières, axillaires, brachiales 
et plus rarement les artères iliaques et fémorales. 


Maladie de Takayasu 
3° décennie 
1/9 
Asiatique 
1) Âge < 40 ans 
2) Claudication des membres 


3) Diminution ou abolition d'un pouls brachial 

4) Différence d'au moins 10 mmHg de la PAS entre les deux 
bras 

5) Souffle systolique sous-clavier ou abdominal 

6) Sténose ou occlusion de l'aorte ou de ses branches non 
athéromateuses 


Anévrysmes aortiques (les deux) et sténoses aortiques (maladie de Takayasu) 


Sémiologie radiologique Épaississement pariétal circonférentiel 
élémentaire Rehaussement tardif pariétal 
Sténose des branches aortiques 
Complications vasculaires  Anévrysme aortique 


à rechercher en imagerie  Dissection aortique 


Sténose des branches de l'aorte, surtout des TSA 


et de leurs branches de division 


Anévrysmes et sténoses aortiques 
Sténoses proximales des TSA 
Dissection aortique 

Faux anévrysmes anastomotiques 


BAT : biopsie de l'artère temporale ; PAS : pression artérielle systolique ; TSA : troncs supra-aortiques ; VS : vitesse de sédimentation,. 


PATHOLOGIE ARTÉRIELLE 


Maladie de Takayasu (voir Tableau 25-XV et Figure 25-43) 


Il s'agit d’une vascularite idiopathique chronique, rare (2,6 cas 
par million d’habitant aux États-Unis) [80], survenant avec une pré- 
dominance féminine nette (80 à 90 p. 100 des cas) et une discrète 
surincidence dans les ethnies asiatiques, rencontrée chez l’adulte 
jeune (3° décennie en moyenne), touchant les vaisseaux de gros et 
de moyen calibre (aorte et ses branches). Il s’agit, sur le plan phy- 
siopathologique, d’une panartérite médiée par les lymphocytes T, 
débutant par des lésions inflammatoires de l’adventice centrées 
sur les vasa vasorum. Histologiquement, il s’agit d’une infiltration 
inflammatoire de la média avec cellules géantes et infiltrat granulo- 
mateux. La destruction de la limitante élastique et de la musculaire 
est à l'origine du développement d'anévrysmes. Parallèlement, 
le développement d'une fibrose pariétale cicatricielle dense de la 
média et de l’adventice et une prolifération intimale associée peu- 
vent entraîner une sténose de la lumière vasculaire. Les critères 
de l'American College of Rheumatology de 1990 permettent le 
diagnostic de la maladie, avec une sensibilité de 90,5 p. 100 et 
une spécificité de 97,8 p. 100 en présence de trois critères sur six 
[7]. Is incluent notamment un critère d'imagerie qui correspond 
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à la mise en évidence d’une sténose ou occlusion de l'aorte ou 
de l’une de ses branches, non liée à des lésions d’athérosclérose, 
de dysplasie fibromusculaire ou à une autre cause évidente. Les 
autres critères sont : un âge supérieur à 40 ans, une claudication 
des membres, une diminution ou une abolition d’un pouls brachial, 
une différence d'au moins 10 mmH£g de la pression artérielle sys- 
tolique entre les deux bras et un souffle vasculaire sous-clavier ou 
de l’aorte abdominale. 

On distingue deux phases de la maladie : 

— une phase aiguë, dite « systémique » : avec un cortège de symp- 
tômes non spécifiques et généraux (asthénie, anorexie, amaigrisse- 
ment, sueurs nocturnes) associés à des arthralgies ou à des myalgies ; 

—- une phase chronique dite « vasculaire inflammatoire » : avec 
une symptomatologie spécifique des sites de lésions vasculaires 
(AVC, syncope, claudications, voire ischémie des membres, troubles 
visuels, carotidodynies, HTA rénovasculaire, insuffisance aortique, 
coronaropathie, ischémie mésentérique, hypertension artérielle pul- 
monaire et hémoptysies). 

Certains décrivent une troisième phase tardive, dite « quiescente », 
de la maladie qui correspond à la persistance d'une symptomatolo- 





Maladie de Takayasu. Tomodensitométrie thoracique après injection de produit de contraste en coupes axiales aux temps artériel (a- 
c), puis tardif à 150 secondes (d-f), montrant un épaississement pariétal circonférentiel de l’origine des trois troncs supra-aortiques (a), de la crosse 
aortique (b) et de l'aorte thoracique descendante (ec). Au temps tardif, 1l existe un rehaussement net de la partie externe de la paroi (adventice), donnant 


un aspect en cible (d-f). 
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ge liée 3 la localisation et à la sévérité des lésions vasculaires, mais 
sans activité inflammatoire résiduelle, en rapport avec des lésions 
vasculaires fixécs. 

Touteluis, la alé est récumente, ce qu abuubl à Li coexis- 
tence des différentes phases chez un même patient. Ta faihle spéci- 
ficité des symptômes de la phase aiguë entraîne, en outre, un retard 
diagnostique fréquent. Le diagnosüc reste lc plus souvent posé sur 
la concordance d'anomalies chaques el de lésions vasculires en 
imagene. 

La maladie de Takayasu est l’une des rares maladies à pouvoir 
crécr des sténoses ct des anévrysmes aortiques. LCs sténoscs a07r- 
uques soul les plus fréquentes (53 p. 100 des pulieals dans une série 
américaine [80]) et touchent préférentiellement l'aorte abdominale 
dans 70 p. 10 des cas. Les anévrysmes sont rencontrés chez 23 à 
32 p. 100 des palieuts [81, LOST et peuveul toucher lous les seyrients 
de l'aorte. Une insuffisance aortique peut compliquer une dilatation 
de la racine aortique. Les atteintes des collatérales de l'aorte corres- 
pondent cssenticllcment à des sténoscs proximalcs ou à des occiu- 
SIULS, AVEC Le ulteuste fréquente des arlères carutides cuinnunes tÉ 
der artères sous-clavières à l’étage thoraciqne et des artèrés rénales 
à l'étage abdomual. L'arière pulmonaire est touchée dans environ 
50 p. 100 des cas. Un bilan initial çn imagcric (par angioscanner ou 
IRM) esi donc indiqué able de dépister une évoululion anévrysinile 
antique où une pathologie sténosante sur les collatérales antiques 
ei sur l'aorte [49]. 

Les complications classiques sont la survenue d'unc dissection 
avrüque où la furmaliun de pseudu-unévrysmes, y compris sur 
Tes sites d’anastomoses chirurgicales après gestes de revarcula- 
risation. 

Le traitcment rcposc sur unc corticothérapic à fortcs doscs, 
éveuluellenent associée à d'autres drogues 1tununosuypressives. 
L'efficacité des trartements est évaluée kuür la dimmution des mar- 
queurs d'inflammaätion (vitesse de sédimentation, protéine C réac- 
tive [CRP/), mais la maladic peut progresser malgré leur normalisa- 
un, L'inayene est donc ulile pour Le suivi de l'efficacité thérapeu- 
tique en complément de la hiolngie. Un suivi annuel en imagerie est 
en outre recommandé. 

Au cours de Ia phasc aiguë ct chronique de la maladic, la tomo- 
dessitomé{tne el TRM aouniren! un épiussissemuent paniélal crcon- 
férentiel et on rehaussement dit « en cible ». Ta tnmadensitamé- 
trie, grâce à ses capacités de couverture spatiale et à sa résolution 
spatiale, présente unç sensibilité diagnostique de 95 p. 100 ct une 
spécifiuité de 100 p. 100 pour Le diagnostic de maladie de Takayasu 
dans certaines sérier [169]. En TRM, l'importance du rehaussement 
pariétal aortique après injection de chélates de gadolimium, rapporté 
au rchaussçment myocardique, cst corréléc à l'élévation de la vitesse 
de sédiunentation el de li CRP [29]. L’écho-Doppler est Hible pour 
l'étude initiale et la surveillance des atteintes de troncs supra- 
aortiques (épaississcment pariétal ct lésions sténo-occlusives). La 
place de la TEP-TDM reste inerte, Mêrne 1 cl exatnen seanble 
intéressant pour dépister des segments äortiques inflammatoires 
[166]. 

À la phasc quicsecmic, les lésions sténosamies ou ocelusives 
peuveul relever d'un gesie de revasculunsaton euduvasculure ou 
chirurgical. Tes complications à type de pseudo-anévrysmes sur les 
anastomoses de pontages sont fréquentes et doivent être systémati- 
quement rechcrchécs çn imageric. 

Mêene s1 Fa place respeciive des différentes modallés d'imugè- 
nie (écha-Pnppler, tomodensitométrie, TRM, TEP-TDM) n’est pas 
encore claire à ce jour, l'imagerie est indispensable pour le bilan 
diagnosüque initial, pour le suivi sous traitcmçn ct l'apparition de 
Lout nouvEAU SYLITAGINE. 


IMAGERIE DU CŒUR ET DES VAISSEAUX 


Aortites infectieuses 


Le mode d'infection de la paroi aortique est vanahle, soit par 
contiguité à partir d'un foyer infectieux péri-aortique (abcès, 
médiasanite, péricardite, spondviodiscitc, cte.) (Figure 25-44), soit 
pur ecubules sepuques à parut d'une endocardite buctérienue. Les 
cernes les plus fréquenuuent rencontrés sont bucléneas, le plus suu- 
vent le sraphylncoque doré, les entérmcoques, le st'eptocoque et les 
salmonelles [991]. 

Les anévrysmes sont la manifestation La plus fréquenic. Lis sont 
souvent désiynés par Le terrie uupropre d’« añévrystue nycoUquEe » 
qui fait penser à tort qu'ils sant systématiquement d'origine fon- 
gique, alors que d’autres types de germes pathogènes (bactéries, 
mycobactérics, corps fongiques} peuvent êtres retrouvés. Us sont le 
plus souvent sacciionues el de locuhsation vanable sur l’aurte thu- 
racique et abdominale. 

Le diagnostic d'aortite infectieuse sans anévrysme associé est 
un challenge, et la découverte d'un aspect d’aortitc non spécifique 
(épaussissement panélal curcunféreutiel avec rehuussement parné{ul) 
dans un contexte mfeclieux doit faire propuser une surveille rup- 
praochée en imagerie afin de dépister précocement Îe dévelanpement. 
d'un anévrysme infectieux. 

Les complications à rcdourcr cn cas d’aortitc infccticusc sont la 
survenue d’une dssecuon uvrüique où d’une ruplure 1oTUUuE, engi- 
acant alors tmmédiatement le prnnostic vital du patient. La présence 
en imagerie de modifications des tissus péri-aortiques (densification 
de là graisse en tomodensitométrie et modification de signal en IRM 
ct la présence d'unc colicetion liquidiçnnc contenant éventucHlement 
de Piur sont des signes devunl fnre évoquer ue nsyque de ruplure 
aortique, même en l'absence d’'anévryeme aortique [103]. 

La syphilis au stade tertiaire peut s'accompagner d'une aortite 
touchant avec prédilection l’acrtc ascendante. On peut rencontrer, 
pius exccptionncliement, dés aortitcs tuberculcuscs ou sur candidosc 
el aspergililose qui sont rencontrées dans des cuntexies de déliul 
immunitasres. 

Au cours des zastro-entérites à salmonelles, uné bactériémme sur- 
vient dans $ p. 10Ù des cas. qui cst à l'origine d'unc lésion vasculaire 
dans 10 à 40 p. 100 des eus, surtout chez les paluenls de plus de 
0 ans avec des facteurs de risque cardiovastulaires [4K]. 

Le diagnostic dait être le plus précoce pasrible, malgré la faihlé 
spécificité des symptômes initiaux, et le traitement doit être entrepris 
de façon urgcnic, incluant unc antibiothérapic intravcincusc débu- 
lée après lu réalisation d'hémocultures el uu geste chorurwical de 
remplacement du segrnent anrtique lésé par la mise en place d'une 
allogreffe à chaque fois que possible. Si une allogreffe n'est pas réa- 
lisable rapidement, un traitement endovasculaire peut s’envisager 
(cndoprothèse aortiquc) ou la mise cn piacc d'un gretfon aortique 
pruthélque. Toutefois, l'utilisauun de iwalénel prolhétique expose 
au risque d'infection du matériel avec poursuite du processus infe- 
tiçux ct à celui de réimcervention, notamment cn cas de fistules aorto- 
eutérique où avrtobroncmque [79]. Le taux de survié avec un trate- 
cent médical ef chrurgicul avant li furmalon d'un anévrysme esl 
de 75 à 100 p. 10, alors qu'il chute 3 62 p. 100 en cas d’anévrvsme 
infectieux [134}, Un traitement médical seul expose à un nsque de 
mortalité pouvant alicr jusqu'à SN) p. 100 dans la Bttérature [77]. Les 
données cispombles sur Les résultats des friulernenis enduprothé- 
tiqnes sont peu nombreuses, mais ceux-ci smhient hons, avec der 


taux de survie à 30 jours de 89,6 p. 100 et à 2 ans de 82,2 p. 100 [79]. 


Coarctation aortique (liguré 25-45} 


LU s'agit d'unc malformation de la région de l'isthme aortique. rarc 
(40 à 50 vas pour 100 000$ survenant avec une prédominance mus- 
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Anévrysme infectieux de l'aorte thora- 
cique descendante au contact d'une spondylodiscite 
d'origine tuberculeuse. Patient ayant des antécédents de 
tuberculose pulmonaire. Tomodensitométrie après injec- 
tion de produit de contraste au temps veineux avec recons- 
truction sagittale oblique dans l’axe de l’aorte en filtre dur 
(a), en coupes axiales aux temps veineux et artériel (b et 
c). La première reconstruction montre un pincement d’un 
disque intervertébral thoracique avec érosion des plateaux 
vertébraux au contact (a, flèche). Sur les coupes axiales, 
on met en évidence une collection périrachidienne (b, 
flèches) avec formation d'un faux anévrysme au contact 
sur la paroi postéro-latérale droite de l'aorte thoracique 
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descendante (€, flèche et a, tête de flèche). Noter la présence de séquelles post-tuberculeuses du lobe supérieur du pour- 


mon droit (b et ç, têtes de flèche). 


culine. Elle correspond à une sténose de l'aorte isthmique et peut 
s'associer à des hypoplasies de la crosse aortique, plus ou moins 
étendues, et à une dilatation post-sténotique de l'aorte thoracique 
descendante (par lésion de jet). 

Elle est découverte le plus souvent dans l'enfance et se traite 
chirurgicalement (par patch aorto-sous-clavier, patch aortique 
d'élargissement ou par résection-suture d’un tube chirurgical aor- 
tique de remplacement). 

Une découverte à l'âge adulte reste toujours possible, Le diag- 
nostic différentiel dans ce cas est une pseudo-coarctation aortique 
qui correspond à un kinking anormal de l'aorte isthmique, sans réelle 
sténose morphologique et sans gradient de pression significatif sur 
les mesures invasives. 

La suspicion de recoarctation constitue une problématique diag- 
nostique fréquente chez des adultes opérés dans l'enfance. Elle peut 
se manifester par la survenue d'une hypertension artérielle surtout 
à l'effort, par la survenue d’une insuffisance cardiaque ou d'une 
hémorragie intracrânienne. Ce diagnostic est difficile à poser ; la 


quantification morphologique de la sténose est rendue difficile par 
une association éventuelle à une hypoplasie de la crosse aortique 
ou à une dilatation post-sténotique de l'aorte thoracique descen- 
dante proximale, rendant difficile la détermination d'un diamètre de 
référence. Le gold standard pour le diagnostic reste les mesures de 
pression artérielle invasives à la recherche d’un gradient de pression 
significatif (> 20 mmHg). 

Les autres complications d’une coarctation opérée sont le déve- 
loppement d’un anévrysme sur le patch d’élargissement, la survenue 
d'une dissection aortique ou d’une rupture aortique sur le site de 
réparation chirurgicale. 

Le recours à des techniques endovasculaires est possible pour trai- 
ter une recoarctation (mise en place d’un stent non couvert). 

Dans les bilans de suivi des patients anciennement opérés de 
coarctation, 1} est nécessaire de rechercher une dilatation associée 
de l'aorte ascendante et de rechercher des signes de valvulopathie 
(rétrécissement ou insuffisance) sur une valve aortique bicuspide 
éventuellement associée. 
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Benjamin DÉFASQUE et Marco MIDULLA 


L'artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) 
est caractérisée par un rétrécissement de calibre de l’aorte sous- 
diaphragmatique, des artères 1liaques ou des artères des membres 
inférieurs. Son retentissement fonctionnel se manifeste en premier 
lieu par une claudication. L'athérosclérose est de loin la première 


IMAGERIE DU CŒUR ET DES VAISSEAUX 


MS VASCTOF_G 


Coarctation serrée de l'aorte isth- 
mique chez un adulte jeune. Découverte au cours 
d'un bilan d’hypertension artérielle et souffle thora- 
cique. Angio-IRM avec reconstruction en rendu de 
volume (a), MIP 3D (b), reformatage sagittal oblique (ce) 
et coupes dans le plan de la valve aortique en systole (d) 
et en diastole (e). La sténose est de topographie 1sth- 
mique habituelle (a, flèche), associée à une hypoplasie 
de la crosse aortique (a, tête de flèche). Elle est serrée, 
comme en témoignent l'importance de la circulation 
collatérale artérielle, avec hypertrophie des artères tho- 
raciques internes et des artères intercostales, et le petit 
diamètre résiduel de la lumière aortique sur la sténose 
(c). I s'y associe une valve aortique bicuspide de type 1 


- dt : 
lui Ed 


D. ufr: Mes LR (raphé présent entre les cusps coronaires droite et 
MORE AZ gauche [d, flèche]), avec dilatation asymétrique de la 
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racine aortique prédominant sur la cusp postérieure (e). 


cause d'AOMI. Le tabagisme et le diabète en sont les principaux 
facteurs de risque. Il s’agit d’une situation clinique de sur-risque de 
mortalité cardiovasculaire, que l AOM!I soit symptomatique ou non. 
Elle se traduit par une chute de l'index de pression systolique 
(IPS : rapport pression artérielle systolique à la cheville sur pres- 
sion systolique humérale, mesurées à l’aide d’une sonde Doppler). 
Un IPS inférieur à 0,9 permet d'affirmer le diagnostic d'AOMIL. Les 
techniques d'imagerie pour l'exploration de l’artérite ont connu de 
grands bouleversements ces dernières années. Les grands axes de 
son traitement sont médicaux, endovasculaires et/ou chirurgicaux. 
Une fois la plaque d’athérosclérose constituée, les complications 
essentielles sont l'ulcération ou la rupture de la chape fibreuse, 
puis la formation d’un thrombus mural et parfois d’un hématome 
pariétal. Ces phénomènes, de survenue brutale, contribuent à la pro- 
gression cyclique des plaques. Ils provoquent l’obstruction aigué ou 
chronique de la lumière artérielle, responsable des manifestations 
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chmgues d'ischémue. Des enboles peuvent. de plus, se détacher de 
la plaque en activé et ainsi provoquer une irchémie aiguë en aval. 


Présentatlon clinique 


La claudication intermittente est le symptôme prédominant, se 
manifestant par unc doulcur d'effort à type de crampc, le plus sou- 
veut du mollet, anus éguleunenl de In fesse ou de In cuisse. La duu- 
leur survient à la marche, chligeant le patient à s’arrêter. Flle cède 
ensuite en quelques minutes, mais réapparaît de nouveau après une 
cortainc distance de marche, définissant ie pénmètrc de marche, 

À un stade ultérieur, des douleurs de repus, de décubilus peuvertt 
apnaraître, calmées par la position déclive du merñbre. 

L'ischémic critique cst définic par l'apparition dc troubles tro- 
pluques pendant plus de 2 semunes, lérucignamt d'u 1schénue 
permanents avec nécrnse tissulaire, pouvant évolner vers l'ulcéra- 
ton ou Ja gangrène. 

Des troubles de l'érection peuvent égalcment étre associés à L'arté- 
aile des mernbres inférieurs lursque les lésions siègent sur l'avrtée ler- 
minale, les artères ilaquer primitives ou les artères hypogastriques. 

On décrit classiquement quatre stades d'Arténopathie (stades de 
Leriche-Fomaine) : 

— stade 1 : infraclinique ; 

— stade I : chudicubonu iuteruulteute (Ta auudérée ; IE sévère) ; 

— $tañe MT: douleurs de repos ; 

_— stade IV : troubles trophiques, ulcération ou gangrène. 


Diagnostic [173, 174] 


La recherche d'unc AOMI doit être systématique chez les paticnts 
syauplornaliques. asyzoplomatiques de plus de 70 aus et chez les 
sujets à risque vasculaire. Te diagnortic d'AOMT repose eur linter- 
rogatoire, l'examen clinique et des examens complémentaires non 
invasifs çn première intention. 

L'exarmeu chmque coupure l'inspechios des phauères, lu palpu- 
ton des pouls, la recherche de souffle arténiel, la mesure de Fa pres- 
sion artérielle distale avec calcul de l’index de pression systolique. 

Un IPS intéricur à U,ÿ fait lc diagnostic d'AOMI, mais un IPS 
supérieur à 1,3 évoque la préseuce d'uue médiuvalcuse (ncom- 
pressibilité de l'artère) : l’IPS n'a alors aucune valeur. T'index 
cheville-bras, ou orteil-bras en cas d’artères incompressibles, doit 
Être mesuré aux deux jambes pour Établir le diagnostic d'AOMI ct 
servir de valeur de buse pour le suivi [1751 

T'épreuve de marche sur tapis roulant. évalue le périmètre de 
marche, affirme l'ongine artérielle et permet la mesure de la chute 
des pressions à l'effort au stadç d'ischémic d'effort. 

La muesure de lu pression lransculunée d’uxvyène est electuée au 
stade d'ischémie permanente. 


Imagerie 
Techniques 


Plusieurs arguments plaident en faveur d'une exploration non 
invasive de la pathologie artérielle pénphérique. 

Tout d’abard, cette pathologic concenx des pationts souvçnt fragiles. 
polyvasculures, habétques et/ou ins ufsanis rénaux, nsquani des corn- 
plications pendant ou au décours d'une artériagraphie canventionnelle, 

De plus, les évolutions technologiques considérables en tomoden- 
sitométric ct cn IRM permettent uoc bonne exploration des artèrçs 
des cwesubres inféneurs. Leurs perfonmances dagnosliques sont en 
constante évolution, Ts précisent les indications thérapeutiques en 
complément du couple clinique/échographie-Doppler, afin de réser- 
ver l'arténiographic invasive à l'étape thérapcutique [176], 
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Le bilan corupread une étude systématique de l'avrie abdlominule, 
des artères iliaques et des artères des memhres inférieurs. Chaque 
axe vasculaire doit être décrit (normal/perméable, athéromateux, 
sténosé, hrombosé, anévrysmal, calciñié. .…). 

Les renseigremments oblenus en toayerne vasculaire our 1uivasive 
sant multiples : 

— ]a localisation précisé des lésions et leur étendue ; 

— l’état de la paroi artérielle ; 

— les curacténstques de li sténose : siège, longueur, sévérilé 
(degré de sténose)} : 

— l'existence d'une circulation collatérale et l'état du réseau 
aval ct d’amorni ; 

— la alure athéromaieuse où non de 14 lésun. 

Le pourcentage de sténose est exprimé dans le meilieur des cas en 
pourcentage de rétrécisscment de a surface. Sinon, 1 çst donné par 
le rapport eutre le plus fin chenal circulant sur le diunètre de l'artère 
normale sus-jacente, On parle de sténase significative à partir de 
50 p. 190 et de sténose sévère au-delà de 70 p. 100. 

La stratégic de prescription des cxamcns d'imagcric non invasive 
n'esl pas clureruent défime. Chez un sujet chaudicant, l’échograplue- 
Doppler est sauvent réalisée en première intention pour détecter 
les lésions et apprécier leur retentissement hémodynamique d'aval 
1177]. 

L'augio-IRM ou l'angio-scunner perunelieut une exploralion mur- 
phologique complémentaire des termitoires difficilement accessibles 
en échographie et un bilan complet du patient polyvasculare (mala- 
dc anévrysmalc, sténosc des artères rénales). Leurs avantages ct 
inconvéments respechfs unentent vers là techmoue li plus adaptée 
au cémtexte clinique Ts évaluent les possibilités et les techniques 
de revascularisätion, en évitant la réalisation d'une arténographie 
dans lc cas d’unc lésion qui relève d'un traïtcmient probablement 
churureical. 

L'artériographie ne doit enfin être réalisée qu'à titre imrnédiatement 
préthérapeutique, si une décision de revasculansation est retenue. 


Échographie-Doppier (Figures 25-46 et 47) 


L'échagraphie est on examen riche en informations, peu coûteux 
et facilement accessible, permettant l’étude de l'aorte abdominale et 
<cllc des artères des membres intéricurs. Elle cst réaliséc cn asso- 
sat ue étude Doppler en mode contau, eu raie pulsé, en coduge 
couleur et en codage puissance oo énergie. 

Elle apporte des informations morphoicgiques et vélocimétriques 
cn définissant la topographic ct le degré de sténose des lésions, 

Le swcire Doppler uonnal de laure terminale el des membres 
inférieurs présente un 2spect triphasique (artère de hante résistance), 
avec une montée systolique et une décélération rapide, suivie d’une 
onde diastoHque négative, puis d’unc onde positive Héç à la « com- 
phance » arténelle, Eu analyse spectrule, 1 exisie vue fenêtre cliore 
sous le pic systolique avec une enveloppe supérieure nette. 

L’échographic-Doppler permet dc distinguer des signçs dirécts au 
mveuu de la sténuse ef des signes indirects eu aval el eu amont de 
celle-ci (voir Figure 25-47). 

+ Sivnes directs : 

- augmontation de La vitcsse systolique : 

— comblement de lu fenêlre claire sous-systuhique ; 

— en cas de thrombose, absencæ de signal en Doppler continu, 
visibilité des thrombi en échographie bidimensionnelle et absence 
de codage de l’artèrc en Doppler couleur. 

Signes indirects : 

— irparition de l'onde de reflux en amont de ls sténore ; 

_- diminution de l’amplitude systolique en aval de ]a sténose avec 
augmentation du temps de montéc systolique ; 
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Echographie-Doppler : technique. Doppler couleur avec spectre normal de l'aorte abdominale sous-rénale (a) et de l'artère iliaque 
externe (b) ; aspect triphasique avec une montée systolique, une onde négative de reflux, suivie par une faible onde positive. 


Droite 


VTO 4.39 eme” 
VOM 373 ermis 
a 087 
P 2.38 
VMT 128 cms 
VMM 6.81 cris 


FC 88 bopm 





Sténose en échographie-Doppler. Doppler couleur 
dans l'artère tibiale antérieure droite. Signes vélocimétriques indirects 
d'une sténose significative en amont ; aspect monophasique avec appa- 
riion d’une composante diastolique (baisse de l'index de résistance), 
révélatrice d'une vasodilatation compensatrice. Vitesse systolique maxi- 
male diminuée (34 cm/s). 


— perte de l'aspect triphasique de l'analyse spectrale en aval de 
la sténose au profit d’un aspect monophasique avec baisse des résis- 
tances périphériques. 

Les limites de cet examen sont néanmoins à rappeler. C’est une 
procédure opérateur-dépendant, nécessitant une connaissance pré- 
cise de la pathologie vasculaire. Sa sensibilité diminue pour l’explo- 
ration des lésions marquées d’artérite distale, des lésions proximales 
du sujet obèse ou encore des artères très calcifiées. 


Angio-IRM (Figures 25-48 à 25-50) 


L'’angio-IRM est un examen relativement rapide, non irradiant, 
très bien toléré, avec une bonne résolution spatiale et surtout une très 
bonne résolution en contraste. 





Thrombose de l'aorte abdominale. Angio-IRM de 
l’aorte abdominale et des membres inférieurs, reconstruction MIP. 
Thrombose de l'aorte abdominale terminale (flèche) avec reprise 
par la collatéralité des deux artères fémorales communes (têtes de 
flèche). 
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Artériopathie des artères fémorales superficielles. 
Angio-IRM des membres inférieurs, reconstruction MTP centrée sur les 
cuisses. L’artère fémorale superficielle droite présente des sténoses ser- 
rées multi-étagées dans sa portion proximale (têtes de flèche), puis une 
thrombose suspendue de 50 mm dans son uers moyen (flèche), avec une 
bonne collatéralité développée aux dépens de l'artère fémorale profonde 
(astérisque). L'artère fémorale superficielle gauche présente une throm- 
bose proximale, peu après son origine, étendue sur 17 cm, avec une bonne 
collatéralité développée aux dépens de l'artère fémorale profonde. 





Angio-IRM : technique. Angio-IRM des membres infé- 
rieurs, reconstruction MIP centrée sur l'étage jambier : bonne perméa- 
bilité sans sténose des trois axes jambiers, à corréler aux coupes natives 
en MPR. 


435 


Dans le domaine de l'évaluation, l’angio-IRM pourrait également 
apporter des informations sur la paroi vasculaire (épaisseur intima- 
média). 

D'après les recommandations, l'angio-IRM des artères des 
membres inférieurs permet de sélectionner les patients atteints 
d'AOMI, candidats à une intervention endovasculaire ou à un pon- 
tage chirurgical, selon la localisation anatomique et le degré de sté- 
nose (niveau A/classe [). 

L'angio-IRM évalue, au moins aussi précisément que l'artériogra- 
phie, la longueur d'une thrombose. En effet, les flux de reprise en 
charge par collatéralité sont parfaitement visibles avec l'injection de 
gadolinium. La thrombose est alors délimitée en amont par l'artère 
circulant dans un sens physiologique et en aval par le segment arté- 
riel perfusé à contre-courant. 

À l'heure actuelle, les séquences sans injection (True-Fisp, Fiesta, 
FFE TOF, contraste de phase, etc.) ne sont plus utilisées pour l'étude 
des artères des membres inférieurs. L’injection de gadolinium est 
indispensable. 

Une acquisition en écho de gradient pondéré T1, ultrarapide, 
sans injection, est réalisée au préalable pour vérifier la taille du 
volume acquis et servir de masque pour la soustraction ultérieure. 
L'acquisition doit être volumique (séquence 3D) avec saturation du 
signal de la graisse pour sensibiliser le contraste après injection. 

Pour profiter au maximum du différentiel de contraste induit par 
le gadolinium, il faut pouvoir déclencher la séquence au moment 
exact du passage du bolus dans la structure étudiée. 

Deux types de déclenchement existent : le déclenchement auto- 
matique après calcul du temps de transit jusqu’à la structure étudiée 
(bolus-test) ou le déclenchement en temps réel (care-bolus, smart- 
prep) : 

— dans le premier cas (bolus-test), quelques millilitres de gadoli- 
nium sont injectés au même débit que dans l'étude définitive. Une 
monocoupe pondérée en T1 est répétée chaque seconde après l'in- 
jJection et un histogramme de l'intensité du signal dans la région 
d'intérêt est obtenu. On sait alors que le rehaussement s'effectue 
x secondes après l'injection et la séquence est programmée pour 
démarrer x secondes après l'injection ; 

- dans les études en temps réel (care-bolus, smart-prep), la 
monocoupe est répétée et, lorsque le rehaussement de l'artère est 
visualisé, la séquence est lancée. Dans certains cas, le déclenche- 
ment peut être automatisé pour avoir lieu sitôt un certain seuil de 
signal dépassé. La monocoupe de repérage est placée sur l’aorte 
abdominale (en regard du tronc cœliaque). 

En cas d'étude uniquement distale, on place la monocoupe sur 
l'artère poplitée. 

Le repérage de l’opacification peut être subtil, notamment sur de 
petits vaisseaux. Il ne faut pas confondre l'effet « entrée de coupe » 
(qui donne un aspect clignotant aux vaisseaux circulants en l’ab- 
sence de contraste) et l'hypersignal (avec disparition du clignote- 
ment au moment de l’opacification). 

La recherche de la rapidité d'examen est capitale pour permettre 
une étude artérielle pure avant l'obtention du retour veineux. La 
technique IRM est très sensible au contraste. Des doses faibles de 
gadolinium dans les veines entraînent un contraste important et peu- 
vent gêner l'analyse artérielle. Le temps de transit du gadolinium 
est donc un paramètre important. Par exemple, il est raccourci en 
cas de troubles trophiques locaux distaux (stade IV de Leriche) et 
augmenté en cas d’anévrysme. 

Une quantité de 40 ml est habituellement administrée en injection 
biphasique pour l'étude de l’ensemble de l'arbre artériel. Le dépla- 
cement automatisé de la table permet d’enchaïner les acquisitions 
après injection d’un seul bolus de produit de contraste. 
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Une élude en deux lermps. d’abord distale, puis de l'euseruble des 
artères des membres infénienrs, ést particulièrement intéressante 
dans les cas d'ischémie critique (stades I et IV de Leriche), pour 
onicotçr Îc traitement. 

Trois paliers soul étudiés, la able se déplaçant entre chaque palier. 
Tacquisition est lancée dès l'ohtention d'un rehaussement satisfai- 
sant sur la coupe de repérage. Seul le nremer étage {aartique) est 
réalisé cn apnéc. La table sc déplacc cnsuitc deux fois pour réaliser 
l'acqusiuun des deux autres pahers. 

Dans le part-traifement, les images MPR {maltrpianar recons- 
truction} reconstruisent le volume étudié selon le plan choisi par 
l’opératcur. Le çontrastc primairc est respecté. 

Anrès soustraction de la séguerce non enjeclée, unë Tecumr- 
wuction MIP (maximum irensity projection} est réalisée. Cet 
algonthmce de reconstruction permet un apport d'information 
complémentaire en sélectionnant, sur plusieurs coupes CUiguës, 
les voxels de plus hant signal et en éliminant les voxels de signal 
iofénieur. Toutefois, il faut se méfier de la création de fausses 
informations par ce post-traitcment. Il cst on cfict très Facilc de 
uréer de fausses stéauses ou lirouwboses en supprunaut une parue 
du volume expioré on encore par de mauvais réglages du fenê- 
trage. Le MIP tend à majorer les sténoses car 1l élimine les voxels 
d'incensité intermédiaire correspondant aux turbulences péristéno- 
tiques. 

L'un des inconvénients de l'angia-TRM est l4 non-visualisation 
des calcifications. Cela peut, au contraire, être considéré comme un 
avantagc lorsqu'elles sont nombreuses, puisque la lumière n'çst pas 
ucctullée. L'autre imvunvémient est velui du coût de l'examen ei de 
sà. disponibilité. Enfin, la résolution spatiale est encore limitée en 
disialité, malgré les améliorations constantes. 


Angioscarrer (Figures 25-61 et 25-52) 


T'anginscanner est un examen accessible, permettant ne Analyse 
complète du laminogramme, de la paroi artérielle et la dstnbution 
des calcitications. L'analyse cndostent est également possible si la 
lunuère est suMisumment lire € 3 mu) 

San excellente rérolution spatiale autorise une classification pré- 
cise du degré de sténose et permet des post-traitements d'excellente 
qualité. 

L'après Les recomemindalions, l’ngiosvanner des exiréimlés 
peut être utilisé pour le diagnostic de Incalisations änätomiques et 
la recherche de sténoses sipmficatives chez les patients avec une 
AOMI (niveau B/classe LIb}. 

I est prupusé également comme un subslilul à l’anyae-TRM eu cus 
de contre-mdication niveau R/classe Mb} 

Il permet également one cartographie artérielle dans le cadre d'une 
ischémic aiguë, d’un bilan d'anévrysme, de Hstulc artériovcincusc 
ou de contrôle post-upéraloire (pust-angioplasthie ou chirurgie! 

Le patient est en décubitus dorsal, les bras au-dessus de la tête et 
ics membres infénicurs au contre du champ, les picds joints. li cst 
possible d'ubilser des yarrols des racines des cuisses afin d'éviler un 
retour veineux PrÉCOCe. 

Après un mode radio large couvrant l’abdomen, le pelvis et la 
totalité des membres inféricurs, on programme unç première acqui- 
son de longue de l'aurte abdonmnule jusqu'aux orivils. Il est inté- 
ressant de programmer une seconde acquisition centrée sur l'étage 
jambier, lancée en cas de rehaussement insuffisant au niveau sous- 
poplité lors de la première acquisition. 

Cu uülse des prudul de contraste cuncenlrés (300 à 350 mg 
d'iode/m]) injectés à hant débit par une senngus automatique, sau- 
vent en double bolus ; un premier bolus de produit de contraste et un 
deuxième de solution isotonique. 
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Come pou l'ungio-IRM, fféreuls types de déclenchement de 
l'acquisition existent : 

— la synchronisation injectüon-acquisition est obtenue grâce au 
smart-prep donc la coupe de rétérencc çst placéc. à la partic hautc 
de l’ubdomen ; 

— une autre technique consiste à otiliser le bolus-fect pour détermi- 
ner Le temps d’apparition du pic de rehanssement entre deux miveaux. 

L'’analysc finc ct la quantification des sténoses s’cifcctucnt sur les 
coupes mtlives ou sur Les reconstruchous muluplmires (MPR'}. 

Cependant l'étude peut être complétée par le pret-traitement, uti- 
lisant le MIP (maximum intensity projection), le 2D curviligne, le 
2D modc ruban ou le 2D eross section. La soustraction osscuse per- 
mel veag luck vasculaire sans inferface, mais son uliBsafion dont être 
prudente {suppréssion de structures vasculaires). 

Certains outils sont égalcment disponibles, tels que l'extraction 
des calcifcutons ou des logiciels de segmentation autornatiejue pour 
iroler le volume vasculaire. Ceux-ci permettent aussi d'accéder à 
des outils de planification thérapeutique pour le choix des disposrifs 
cndovasculaires (taille, longucur des cndoprothèscs), 

Li hsinbulios des calciiealions doit être décrite, en parbicuer si 
un pontage chirurgical est envisagé, afin de mlanifier les sites anas- 
tomotiques. 

Les Emitcs de Fangioscanner sont marquées par Firradiation, la 
néphrooucrlé des produiis de contraste 1udés el la vunubilhté de La 
progression de produit de éantraste en fonction du débit cardiaque 
et des résistances vasculaires périphériques. $es performances dimi- 
aucnt cn cas de calcifications panétalcs ditfuscs (cn particulicr à 
l'étage sous-poplié}, êuant le laeuinogramune, ou eu cuxs de relour 
vemeux précocæ. Rnfin, les temps de recenstriction se sant hien 
améliorés, mais restent notables. 


Angiograpirie 


Le rôle de l’angiagraphie dans là prise en charge de la pathalogié 
des artères des membres inférieurs à peu à peu évolué en faveur de 
techniques non invasives. À ce jour, ics indications de l'artériogra- 
plus hoynoshuque reslenl très aiblées. 

Dans la pathnlagie occlusive, ai l'imagene non invasive n'a pas 
été contribuuve, l'angiogranhie avec soustraction peut être recom- 
mandéc pour Le bilan de la vasculanisation distalc (sous-poplitéc}. 

L'arlénuvraplue est, eu revanche, habiluellemnt réalisée à ütre 
immédiaternent préthérapentique, si une décision de revarcularisa- 
tion est retenue. 

Les voics d'abord les plus tréquenites sont l'artère fémoralc com- 
une el l'artère bracluale avec iotruducüos d'un désilet de peule 
taille où maximum $ Fr). 

L'artériographie globale est effectuée grâce à l’injécteur automa- 
tique à travers une sonde en queuc de cochon, centréc sur l'aorte 
abdcaunale terme, les uxes 1haques et les urières fémuorales curn- 
munes. Pour un bilan complet, il faut soit effectuer plusieurs injet- 
tons par paliers successifs (cuisses, jambes, éventucilement picds), 
soi une seule une ion eu techmque de suivi du bolus. On peut éyar- 
lement réaliser nne méilleure apacificatian des vaisseaux distaux par 
injections sélectives ou suprasélectives. 

L'angiographic numériséc avcc soustraction permet d'obtenir 
li visuehisation ciblée des viusseaux en supprimant les structures 
DRSETIRES, 

La mesure du gradient de pression trans-sténotique est réalisable 
au cours de la phasc intcrycentionncllc pour décider de la signiñca- 
üvué J'uus lésion. 

Lne évaluation clinique de suivi incluant on examen physique 
et l'évaluation de la fonction rénale est recommandée dans les 
2 scmaines après l'angiographic pour détecter la présence d'cficts 


PATHOLOGIE ARTÉRIELLE 


30 cm 


Aorte ét Miaque droite 





Angioscanner : technique. Angioscanner 
des membres inférieurs : exemples de reconstruction en 
rendu de volume (volume rendering [VR]) (a), MIP (b), 
2D curviligne (e) et 2D ruban (d). Logiciel permettant une 
analyse semi-automatique des surfaces et diamètres arté- 
niels (e). 


adverses retardés tels que les embolies d’athérome, la détérioration 
de la fonction rénale ou une lésion du site d'accès (par exemple, un 
faux anévrysme ou une fistule artérioveineuse). 


Traitement 


La prise en charge médicale des patients atteints d’AOMI néces- 
site le contrôle de tous les facteurs de risque. Un traitement antipla- 
quettaire par aspirine (75 à 325 mg/j) ou clopidogrel (75 mg/j) est 
recommandé pour réduire le risque d’infarctus du myocarde, d’acci- 
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LE LA EL LT EN 
Din 1. 


dent vasculaire cérébral ou de décès chez les sujets avec une AOMI 
par athérosclérose. 

Chez les patients présentant une claudication, l'entraînement à la 
marche par un programme d'exercices supervisés doit impérative- 
ment faire partie de la prise en charge initiale. 

La décision concernant l’utilité potentielle d'une intervention théra- 
peutique invasive (percutanée ou chirurgicale), chez les patients atteints 
d'AOMI., doit être portée après évaluation complète de l'anatomie du 
territoire affecté, incluant l'imagerie de la lésion occlusive, mais aussi du 
réseau d’amont et d’aval par des techniques vasculaires non invasives. 
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: Thrombose de l'artère iliaque externe droite. 
Angioscanner des membres inférieurs. Thrombose de l'artère iliaque 
externe droite avec reprise de l'artère fémorale commune par la 
collatéralité. Reconstruction VRT (a), utilisation de la soustraction 
osseuse (b), reconstructions MIP (e) et 2D curviligne de l'axe ihio- 
fémoral droit (d) et gauche (e). 
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Option interventionnelle endovasculaire 
(Figures 25-53 et 25-54) 


La revascularisation endovasculaire par abord percutané des sté- 
noses fait appel à la dilatation par ballonnet (angioplastie), à la mise 
en place d’endoprothèses de différents types (auto-expansives, mon- 
tées sur ballonnet ou couvertes) ou encore à l’utilisation de tech- 
niques d’athérectomie. 

L'indication du traitement invasif est posée chez les sujets pour 
lesquels la claudication limite les actes de la vie courante, si la 
réponse au traitement par la marche et la pharmacologie est inadé- 
quate. 

Le Transatlantic Inter-Society Consensus (TASC) a identifié des 
indications précises selon le degré de symptomatologie et le type de 
lésion [176]. 

Les interventions endovasculaires sont recommandées comme 
technique de revascularisation préférentielle pour les lésions iliaques 
et fémoropoplitées de type À (niveau B). On envisage un traitement 
plutôt endovasculaire pour les lésions de type B et plutôt chirurgical 
pour celles de type C. 

Les lésions iliaques TASC de type À sont : 

— la sténose unilatérale ou bilatérale de l'artère iliaque commune ; 

— la sténose courte (< 3 cm), isolée ou bilatérale de l'artère 
iliaque externe. 

Les lésions fémoropoplitées TASC de type À sont : 

— la sténose isolée de moins de 10 cm de long ; 

— l'occlusion isolée de moins de 5 cm de long. 

Le traitement endovasculaire n'est pas indiqué comme thérapeu- 
tique prophylactique chez les patients asymptomatiques avec AOMI 
(niveau C). 
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Option chirurgicale (Figures 25-55 et 25-56) 


Le traitement chirurgical par endartériectomie ou pontage ne doit 
être envisagé, après évaluation des facteurs de risque, qu’en cas de 
gêne fonctionnelle évoluée, et après avoir pondéré l'efficacité des 
autres traitements (exercice physique, traitement médical pharma- 
cologique, thérapie endovasculaire). 

La chirurgie est le traitement de première intention pour les 
lésions TASC de type D. 

Les lésions iliaques TACS de type D sont : 

- les sténoses unilatérales multiples diffuses de l'artère iliaque 
commune, iliaque externe et fémorale commune ; 

— l'occlusion unilatérale à la fois des artères iliaque commune et 
iliaque externe ; 

— l'occlusion bilatérale des artères iliaques externes ; 

— la maladie diffuse de l'aorte et des deux axes iliaques ; 

— la sténose iliaque chez un patient présentant une autre lésion 
nécessitant une chirurgie ouverte iliaque ou aortique ; 

- l'occlusion aorto-iliaque infrarénale. 

Les lésions fémoropoplitées TASC de type D sont : 

— l’occlusion chronique totale de l'artère fémorale commune ou 
de l’artère fémorale superficielle (plus de 20 cm, s'étendant à l’ar- 
tère poplitée) ; 

— l'occlusion totale chronique de l'artère poplitée et de la partie 
proximale du trépied jambier. 

D'un point de vue technique, en cas de lésion symptomatique 
et hémodynamiquement significative aorto-iliaque, le pontage 
aorto-bifémoral doit être envisagé quand la chirurgie est indi- 
quée. Les autres techniques (angioplastie d’élargissement par 
patch, endartériectomie, pontage aorto-iliaque ou ilio-fémoral 





225-53 Traitement interventionnel endovasculaire. Temps interventionnel, revascularisation par voie endovasculaire de l’axe iliaque externe 
gauche : artériographie intraprocédure. a) Injection du désilet mis en place du côté controlatéral en cross-over de la droite dans l'axe iliaque gauche. 
Mise en évidence d’une sténose sur la partie distale de l'artère iliaque externe, traitée (b) par stenting, avec un bon résultat sur le calibre et le débit. 
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54 Atteinte du carrefour aortique. Patient porteur de claudication bilatérale des membres inferieures, bilan en angio-IRM. a) L'image 
MIP met en évidence une atteinte du carrefour aortique avec sténose des origine des deux iliaques primitives. b) Artériographie de contrôle après 
revascularisation interventionnelle par voie endovasculaire à l’aide de la technique du TAP stenting (stenting aorto-uni-iliaque et fenestration contro- 
latérale, respectivement indiqués par la flèche et la tête de flèche), bien visible dans l’image (e) relative au contrôle en angioscanner réalisé à distance 


de l'intervention (image MIP coronale). 


unilatéral ou associé à un pontage fémoro-fémoral, voire axillo- 
fémoral si ces techniques ne sont pas applicables) doivent être 
envisagées en cas de lésions unilatérales ou bilatérales avec pon- 
tage aorto-bifémoral impossible. Les pontages distaux doivent 
être réalisés en veine si possible (grande veine saphène ou sinon 
autre veine de jambe ou du bras). 


Traitement de l'ischémie aiguë 


Il s’agit de l’occlusion artérielle brutale causée par une throm- 
bose in situ ou une embolie. Elle survient chez des patients sou- 
vent fragiles et polyvasculaires, compromettant ainsi la viabilité du 
membre. Le traitement médical doit alors être débuté en urgence. 


Pour les sujets en ischémie critique avec lésions combinées 
proximales et distales, 1} faut d'abord prendre en charge les lésions 
proximales. Si les signes d’ischémie ou d'infection persistent après 
revascularisation d’amont, un acte de revascularisation des lésions 
distales est nécessaire. 

Les techniques endovasculaires trouvent leurs meilleures indica- 
tions aux étages sous-inguinaux : thrombolyse de pontage fémoro- 
poplité, thrombo-aspiration d’occlusion courte et récente (par aspi- 
ration manuelle à travers une sonde ou outils de thrombectomie 
mécanique). 


PATHOLOGIE ARTÉRIELLE 


Pos. sur LC : 180,7 rnm 


dite Lésion 





Contrôle de stent. Patient ayant bénéficié de stenting 
iliaque, contrôle en angio-scanner du stent : épaississement hypodense 
sur le versant intraluminal, évoquant une hyperplasie intimale. 


Surveillance |173, 174] 


Au décours immédiat d'une revascularisation, une échographie- 
Doppler de contrôle entre JO et J2 est conseillée en cas de geste 
endovasçculaire et avant la sortie en cas de chirurgie. Elle constitue 
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un examen de référence pour le suivi des patients et est indispen- 
sable en cas d'incident au cours de l'acte. 

En cas d’angioplastie au ballonnet, on recherche un dégât pariétal, 
une dissection ou une sténose résiduelle. En cas de mise en place 
d'une endoprothèse, l'étude porte de plus sur la qualité du position- 
nement et la présence d’un flux correct à l'intérieur du stent. Le 
contrôle du point de ponction recherche des anomalies comme un 
hématome, un faux anévrysme, une fistule artérioveineuse, une dis- 
section. L'état de l'axe veineux contigu est également apprécié. En 
cas de traitement chirurgical, on évalue la perméabilité des pontages. 

Les patients ayant bénéficié d’un traitement endovasculaire ou 
chirurgical doivent avoir une évaluation périodique pendant au 
moins 2 ans. Elle recueille tous les symptômes de claudication, un 
examen physique des pouls, une mesure de l'index cheville-bras au 
repos et à l'effort ainsi qu'une échographie-Doppler des membres 
inférieurs avec évaluation vélocimétrique. 

Au cours du suivi, l'échographie-Doppler de contrôle réalisée 
au niveau de la zone d’angioplastie recherche une resténose ou une 
occlusion, et cherche à déterminer son mécanisme. Les anomalies 
anastomotiques (faux anévrysme, dilatation), les fistules artériovei- 
neuses, les collections périprothétiques sont à dépister. 

On préconise un contrôle régulier au cours de la première année 
à 1, 3,6 et 12 mois, puis un contrôle annuel. Il est également réalisé 
en cas de survenue d’un événement clinique. 

L'angio-IRM et l’angioscanner des extrémités peuvent également 
être envisagés pour la surveillance après revascularisation (pontage 
chirurgical ou intervention endovasculaire). L'angio-IRM est perfor- 
mante dans les contrôles de pontages chirurgicaux, en dépit d'artefacts 
possibles au niveau des clips anastomotiques. En revanche, le contrôle 
de la perméabilité des endoprothèses métalliques est assuré au mieux 
par tomodensitométrie en dépistant une hyperplasie intimale. 





Thrombose de pontage aorto-bifémoral. Angioscanner. Reconstruction MPR centrée sur les axes iliaques droit (a) et gauche (b). 


Les flèches indiquent le pontage thrombosé. 
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MALADIE ANÉVRYSMALE 


En pathologie artérielle périphérique, des anévrysmes sont essen- 
tiellement retrouvés dans deux localisations : iliaque et poplitée. Si 
l’'anévrysme iliaque évolue vers la rupture, l’anévrysme poplité évo- 
lue, quant à lui, vers la thrombose et l’ischémie aiguë du membre 
inférieur. 

L'ischémie est provoquée par des emboles se détachant du throm- 
bus anévrysmal ou par une thrombose brutale de l’anévrysme, sans 
collatéralité suffisante. 

Concernant l’étiologie, l’athérome est la cause prédominante. Les 
autres contextes sont l'anévrysme traumatique et le faux anévrysme 
anastomotique sur pontage. 

Les circonstances de découverte d'un anévrysme poplité ou fémo- 
ral peuvent être une douleur, une claudication ou encore la palpation 
d'une masse battante. 

L'examen clinique fait le diagnostic en retrouvant une tuméfaction 
vasculaire expansive, battante, associée à un souffle auscultatoire. 

Les examens complémentaires confirment le diagnostic, réalisent 
le bilan d'une maladie anévrysmale et orientent la thérapeutique. 

En complément de l’échographie-Doppler, l’angioscanner ou 
l’angio-IRM servent à préciser les zones circulantes et thrombosées 
de l’anévrysme exploré et à calculer les rapports de taille entre l’ané- 
vrysme et le diamètre de l’axe sain. 

La description de l’anévrysme doit comporter le diamètre maxi- 
mal du sac, la présence ou non d’un thrombus, la distance entre le 
collet proximal et distal. 

Le traitement peut être chirurgical (mise à plat-greffe ou exclu- 
sion) pour l'étage poplité ou endoluminal (stent auto-expansible) 
pour les lésions iliaques éligibles selon l'anatomie, 

L'indication opératoire est portée sur le diamètre de l’anévrysme 
(> 3 cm pour les anévrysmes iliaques), l'existence d’une thrombose 
intrasacculaire, l’altération du lit d’aval (par embolie) et la compres- 
sion des structures de voisinage. 

La technique choisie est fonction de la localisation, de l’état du lit 
d’amont et d’'aval ainsi que de l’état général du patient. 


ARTÈRE POPLITÉE PIÈGÉE (Tableau 25-XVI et Figure 25-57) 


Il s’agit d'une variation anatomique musculaire ou musculoten- 
dineuse du creux poplité, entraînant une compression extrinsèque 
de l’artère poplitée. Cette anomalie, souvent bilatérale, constitue 
un piège dynamique qui aboutit à une altération de la paroi arté- 
rielle à l’origine de complications. Dans 90 p. 100 des cas, le piège 
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poplité touche le sujet jeune de sexe masculin, sportif, présentant 
des artères saines. Au début de l'évolution de la maladie, seul l’élé- 
ment compressif est responsable de la symptomatologie (claudica- 
tion intermittente variable). Des lésions artérielles pariétales impor- 
tantes, secondaires aux microtraumatismes répétés, entraînent un 
anévrysme post-sténotique, des thromboses pariétales à l’origine 
d'ischémies subaiguës par thrombose totale ou embolie distale. Ces 
complications sont souvent révélatrices de l'affection. Il faut recher- 
cher, de manière bilatérale, une diminution des pouls distaux ou leur 
abolition lors de la dorsiflexion passive ou la flexion plantaire active, 
genou en extension. 

Toutefois, une origine uniquement fonctionnelle est de plus en plus 
retrouvée chez des patients sportifs où l'artère est comprimée par 
l'hypertrophie musculaire adjacente (muscles jumeaux et poplité). 

De nombreux pièges ont été décrits pour les origines anatomiques, 
on individualise cing types, comme décrits dans le tableau 25-XVL 

L'imagerie permet une évaluation hémodynamique et morpholo- 
vique, en faisant le bilan des complications. Les méthodes d’explo- 
ration sont l’échographie-Doppler, la tomodensitométrie, l'IRM et 
l’artériographie. 

L'échographie, examen de première intention, permet l’ana- 
lyse des structures anatomiques et l'étude des variations de 
flux de l'artère poplitée et des flux distaux, sensibilisées par les 


Tableau 25-XVI Classification de l'artère poplitée piégée. 


Type Anomalies 


| L'artère poplitée contourne en avant et en dedans le muscle 
jumeau interne normalement inséré, désaxation importante 
de l'artère en dedans 


Il L'artère poplitée contourne en avant et en dedans le muscle 
jumeau interne inséré plus latéralement, désaxation modérée 
de l'artère en dedans 


LL L'artère poplitée est comprimée derrière un chef accessoire 
du tendon du jumeau interne tendineux ou musculaire 
de largeur variable qui naît du fémur plus en dehors 
du tendon principal en position normale 


IV L'artère poplitée passe entre l'os tibial en avant et le muscle 
poplité en arrière 


V N'importe quel type mais intéressant aussi la veine 





Fiqure 25-57 Artère poplitée piégée gauche. IRM axiales en position neutre (a), puis en flexion plantaire active (b). La flèche indique l'artère 


poplitée qui apparaît sténosée pendant la séquence réalisée en flexion. 


VVVVVVL CI TIQTIIN I CUITI 
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manœuvres dynamiques (flexion plantaire active et dorsiflexion 
passive). Elle permet également d'éliminer une pathologie mus- 
culotendineuse. 

Le diagnostic doit être évoqué devant la désaxation de l'artère par 
rapport à sa topographie habituelle, la mise en évidence d’un tractus 
fibreux entre l'artère et la veine poplitées, l'abolition ou la démodu- 
lation des flux localement ou en distalité lors des manœuvres dyna- 
miques. 

L'IRM repose sur une analyse morphologique du creux poplité 
et une analyse dynamique sensibilisée par des manœuvres majo- 
rant le conflit. Elle recherche des anomalies d'insertion du jumeau 
interne, des anomalies de trajet de l’artère poplitée. L'IRM recon- 
naît les différentes formes anatomiques, en visualisant les structures 
musculaires ou tendineuses s’interposant entre l'artère et la veine 
poplitée. Les différents types de pièges poplités peuvent être au 
mieux diagnostiqués sur les coupes axiales pondérées en T1 et sur 
les reconstructions MIP des séquences d’angio-IRM avec injection 
de gadolinium. Les complications à type de thrombose ou d’ané- 
vrysme poplité ainsi que les embolies distales peuvent être mises en 
évidence de manière optimale. 

L'analyse bilatérale et comparative aide parfois à rechercher un 
muscle jumeau inséré trop médialement. La flexion plantaire active 
est obtenue en demandant au patient de pousser sur une cale distale 
comme sur une pédale de frein. La dorsiflexion passive est obtenue 
en demandant au patient de tirer sur une sangle passant sous ses 
avant-pieds. 

L'angioscanner permet aussi d'étudier le creux poplité au repos et 
pendant les manœuvres posturales grâce à son excellente résolution 
spatiale et temporelle. 

L'artériographie n’a plus de place dans la stratégie diagnostique 
de l'artère poplitée piégée. Lorsqu'elle est réalisée, elle analyse les 
artères de façon bilatérale de face et de profil, de manière statique 
et dynamique. Il faut rechercher une déviation du trajet de l'ar- 
tère poplitée, pathognomonique du piégeage. En son absence, on 
recherche un arrêt complet du produit de contraste ou un effilement 
en bec de flûte lors des épreuves dynamiques de profil. Il faut systé- 
matiquement opacifier les axes distaux afin de déceler d'éventuelles 
lésions emboliques. 

Le traitement est chirurgical. Il s’agit d’une décompression chirur- 
gicale de l’artère, associée à un pontage en cas de lésions artérielles. 
Les traitements endovasculaires conduisent à l’échec. 


KYSTE SOUS-ADVENTITIEL 


Exceptionnellement, l'artère poplitée peut être le siège d’une 
dégénérescence kystique ou mucoïde à l’origine d’une obstruc- 
tion de la lumière artérielle et d’une ischémie d’aval. Il s'agit 
d’une affection touchant le sujet jeune, sportif, sans facteur de 
risque cardiovasculaire et entraînant une claudication intermit- 
tente. 

Le kyste peut se localiser dans n'importe quel segment artériel, 
puisqu'initialement cette pathologie a été décrite dans l'artère 
iliaque externe. Mais il affecte l'artère poplitée dans la grande majo- 
rité des cas et provoque des sténoses ou occlusions artérielles adja- 
centes par compression extrinsèque. 

L’échographie-Doppler fait le diagnostic en appréciant le siège 
et les contours du kyste sous forme d’une plage anéchogène déve- 
loppée aux dépens de la paroi artérielle, sans image de flap intimal, 
éliminant ainsi une dissection artérielle. 

L'IRM est actuellement préférée à l'examen tomodensitomé- 
trique pour ce type de pathologie du creux poplité, car elle apporte 
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des renseignements plus discriminatifs, notamment sur les coupes 
axiales natives, et peut être complétée par une séquence sagittale 
de type angiographique, à la recherche d’emboles distaux. Elle 
retrouve un kyste parfois multicloisonné, à contenu plus ou moins 
mucoïde. 

L'angiographie, si elle est réalisée, montre une sténose régulière 
de l'artère poplitée en sablier. Il peut également exister une image 
d’occlusion de l'artère poplitée à un stade plus évolué. 

La ponction percutanée guidée par échographie ou tomoden- 
sitométrie doit être effectuée en première intention, surtout si 
le kyste apparaît unique. Cependant, la récidive est fréquente, 
nécessitant la réalisation d'une nouvelle ponction percutanée. Le 
traitement chirurgical est ensuite discuté si une nouvelle récidive 
apparaît. 

Dans le cas où il existe plusieurs kystes adventitiels, le plus sou- 
vent confluents, le traitement chirurgical est alors discuté en pre- 
mière intention. 


ENDOFIBROSE ILIAQUE 


L’endofibrose iliaque concerne les athlètes de haut niveau 
(cyclistes, marathoniens). On retrouve également une prédisposition 
génétique. Les symptômes sont marqués par des douleurs paraly- 
santes et une sensation de gonflement de la cuisse après des efforts 
supramaximaux. Ceux-ci régressent après l'arrêt ou la réduction de 
l'effort. 

Le segment mobile de l'artère iliaque externe, compris entre deux 
parties fixes (l'artère iliaque primitive et l'arcade crurale), est sou- 
mis aux contraintes de cisaillement. D'un point de vue anatomo- 
pathologique, il s’agit d’un épaississement intimal circonférentiel, 
oblitérant progressivement la lumière artérielle. 

L'endofibrose iliaque touche l'artère iliaque externe, mais plus 
rarement l’iliaque primitive, fémorale commune ou fémorale pro- 
fonde. Elle peut être bilatérale dans 10 p. 100 des cas. 

On réalise une échographie-Doppler au repos et surtout à l'effort. 

L'angio-IRM permet de rechercher des sténoses longues en « bec 
de flute » avec un aspect sinueux des artères iliaques. 

L’artériographie permet la réalisation de séries en manœuvre pos- 
turale avec hyperflexion de la cuisse sur le bassin. 


ARTÉRITE INFLAMMATOIRE/MALADIE DE BUERGER 


La maladie de Buerger ou thrombo-angéite oblitérante est une 
atteinte inflammatoire et occlusive des vaisseaux de petit et de 
moyen calibre, touchant essentiellement les vaisseaux distaux des 
membres inférieurs et supérieurs. Elle cause aussi des thromboses 
des veines superficielles des membres. 

Le principal facteur de risque est le tabagisme. La maladie de 
Buerger touche l'homme jeune d'Europe centrale, du pourtour de la 
Méditerranée, de l’Inde et du Japon. Elle représente environ 5 p. 100 
des artérites des membres inférieurs en Europe. 

Le tableau clinique, lorsqu'il est complet, associe : 

— des thromboses veineuses superficielles récidivantes, qui sont 
souvent le premier signe de la maladie (phlébite profonde rare) ; 

- des occlusions artérielles distales des membres supérieurs et 
inférieurs, fréquemment révélées par un trouble trophique spontané 
ou favorisées par un traumatisme ; 

— une possible atteinte coronarienne. 

Le pronostic vital peut être mis en jeu par des atteintes encépha- 
liques, responsables d’occlusions artérielles distales, surtout dans le 
territoire sylvien. L'évolution se fait par poussées, avec extension 
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Sténose athéromateuse de l'artère rénale gauche. 
Angioscanner abdominal. Reconstruction multiplanaire (MPR) axiale. 


Sténose athéromateuse 


Cause la plus fréquente de sténose des artères rénales, l’athéro- 
sclérose est retrouvée chez des patients présentant des facteurs de 
risque vasculaires. 

Les sténoses athéromateuses des artères rénales sont le plus 
souvent proximales, touchant l'ostium et le mur aortique, asy- 
métriques et excentrées (Figure 25-58). Leur évolutivité est 
fréquente, se traduisant par l'aggravation du degré de sténose, 
l'apparition de nouvelles lésions ou d'une thrombose [194]. 
Cette dernière est plus fréquente en cas de sténose supérieure à 
60 p. 100 avec un risque de 5 p. 100 à 1 an et de 11 p. 100 à 2 ans 
[197]. Elles sont souvent associées à d’autres localisations athé- 
romateuses, carotidienne, coronaire ou iliofémorale, mais repré- 
sentent à elles seules un puissant marqueur de mortalité cardio- 
vasculaire. 


Dysplasie fibromusculaire 


La dysplasie fibromusculaire est une pathologie congénitale à 
transmission autosomique dominante, non athéromateuse et non 
inflammatoire, atteignant les artères de moyen et de petit calibre. 
Elle touche le plus souvent la femme jeune, bien que des hommes 
ou des femmes d’âge mûr puissent être concernés. L'association à 
des lésions athéromateuses est décrite. La dysplasie fibromusculaire 
affecte en général l'artère rénale tronculaire. 

Les études histologiques permettent de distinguer trois formes 
(sans distinction évidente sur les examens morphologiques) : 

— la fibrodysplasie médiale : la plus fréquente (65 à 70 p. 100 des 
cas), aspect en « collier de perles » avec ou sans micro-anévrysme, 
évolutivité dans un tiers des cas (Figure 25-59) ;: 

- la fibrodysplasie périmédiale ou sous-adventitielle : 15 à 
20 p. 100 des cas, sténose focale ou multifocale sans micro- 
anévrysme, évolution possiblement plus sévère avec risque d’occlu- 
SION ; 

— la fibrodysplasie intimale : sténose concentrique focale ou lon- 
gue, pouvant se compliquer d’anévrysme disséquant ou de throm- 
bose. 
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Fibrodysplasie médiale de l'artère rénale droite. 
Angioscanner abdominal. Reconstruction MIP axiale. 


Autres 


Les autres causes sont : 

— l'artérite radique : rare (incidence de 0,5 p. 1 000 à 1 p. 100), 
survenant environ 9 ans après l'irradiation, sténose le plus souvent 
ostiale de l'artère rénale [178] ; 

— la maladie de Takayasu : artérite inflammatoire touchant l'aorte 
et ses branches, épaississement de la paroi artérielle avec sténose, 
thrombose ou anévrysme [189] : 

— la dissection : hématome disséquant spontané (non rare chez 
le sujet jeune) (Figure 25-60) ou post-traumatique (Figure 25-61) : 

_— l'anévrysme : le plus souvent en rapport avec une dysplasie 
fibromusculaire, une maladie athéromateuse ou une artérite (telles 





Dissection de l'artère rénale gauche avec compres- 
sion du vrai chenal. Angioscanner abdominal. Reconstruction MPR 
axiale. 





Fiqure 25-61 Dissection post-traumatique de l'artère polaire 
inférieure gauche avec occlusion et infarctus rénal. Angioscanner 
abdominal. Reconstruction MPR axiale. 


que la périartérite noueuse), atteinte fréquente de la bifurcation de 
l'artère rénale [194] : 

— la fistule artérioveineuse : en général, post-traumatique, résolu- 
tion spontanée fréquente [194]. 


DÉPISTAGE 


Indications |179, 185] 


Certaines situations cliniques justifient la recherche d’une sténose 
des artères rénales : 

— HTA réfractaire (résistante à une triple thérapie à doses maxi- 
males, dont un diurétique) ; 

— HTA associée à une insuffisance rénale rapidement progressive ; 

— HTA d’aggravation récente inexpliquée : 

— HTA accélérée ou maligne avec hyponatrémie et hypokalié- 
mie ; 

— HTA modérée à sévère chez un enfant, un jeune adulte ou après 
50 ans ; 

—- HTA associée à plusieurs facteurs de risque cardiovasculaires 
chez un patient polyvasculaire ; 

— HTA et œdème aigu pulmonaire récidivant ; 

— insuffisance rénale sous inhibiteur de l’enzyme de conversion 
(IEC) ou antagoniste des récepteurs de l’angiotensine IT (ARA IT) ; 

— angor instable réfractaire : 

— souffle abdominal ou lombaire ; 

— petit rein unilatéral. 


Imagerie 
Échographie-Doppler [183, 194] 


En raison de son faible coût et de son innocuité, l’écho-Doppler 
est actuellement utilisée en première intention dans le diagnostic des 
sténoses des artères rénales par plusieurs équipes. 

Il existe deux approches complémentaires pour diagnostiquer 
une sténose des artères rénales : la visualisation directe de la sté- 
nose au niveau de l’artère rénale et l'évaluation du flux intrarénal 
pour apprécier le retentissement hémodynamique de la sténose 
(Tableaux 25-XVII et 25-X VII). 

En combinant ces critères directs et indirects, la sensibilité et la 
spécificité pour la détection d’une sténose athéromateuse des artères 
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Tableau 25-XVII Critères de réussite technique d’un examen écho- 
Doppler à la recherche d’une sténose des artères rénales. 


Obtention d'au moins quatre enregistrements artériels intrarénaux 
de bonne qualité 

Étude morphologique en Doppler couleur de l'aorte et des artères 
rénales 

Enregistrement Doppler d'au moins trois segments (ostial, post-ostial 
et distal) de chaque artère rénale 


Tableau 25-XVI Critères diagnostiques d’une sténose des artères rénales 
en écho-Doppler. 


Échantilion Analyse Doppler 


Artère rénale PVS > 180-200 cms 


proximale PVS artère rénale/PVS aorte > 3,5 
Flux turbulent dans l'artère rénale post-sténotique 
Doppler Temps de montée systolique > 0,07 s avec 
intrarénal amortissement de la courbe 


Différence de l'index de résistance entre le côté 
de la sténose et le côté controlatéral > 5 p. 100 


PVE : pic de vélocité systolique maximale. 


rénales supérieure ou égale à 70 p. 100 varient entre 80 et 90 p. 100. 
L'utilisation d'agents de contraste ultrasonore peut améliorer les 
performances diagnostiques de l’écho-Doppler. 

La rentabilité de cet examen dépend essentiellement de deux 
facteurs : l'expérience de l'opérateur, d’une part, et les limites 
de la technique, d'autre part. En effet, l'enregistrement du tronc 
des artères rénales est impossible dans environ 20 p. 100 des cas 
(patient obèse, présence de gaz intestinaux). La fréquence des 
artères rénales multiples (20 p. 100) peut également expliquer 
certains échecs de l’écho-Doppler lorsque celles-ci n’ont pu être 
repérées. 

L'échographie permet, en outre, une évaluation du retentissement 
parenchymateux de la sténose (taille des reins, séquelles d’infarctus) 
et le dépistage de certaines uropathies, 

L'index de résistance (IR), s’il est supérieur à 0,8, semble être 
un facteur prédictif négatif de la réponse thérapeutique après angio- 
plastie [190]. 


Angioscanner (Tableau 25-XIX) 


Cette technique permet, grâce à une acquisition volumique après 
injection intraveineuse de produit de contraste iodé, d'obtenir des 
images de type angiographique et des représentations tridimension- 
nelles. Le protocole d'étude des artères rénales doit être adapté aux 
patients et aux machines. 

Technique. Réalisé en apnée, il doit permettre de couvrir la tota- 
lité des reins ; le champ d'exploration doit être large, du diaphragme 


Tableau 25-XIX Inconvénients de l'angioscanner. 


irradiation 
Injection de produit de contraste néphrotoxique 
Absence d'information hémodynamique 
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jusqu’à la bifurcation iliaque, voire jusqu'aux artères fémo- 
rales communes [179]. Cela est nécessaire pour dépister les 
artères rénales accessoires. L'étude des artères fémorales 
communes se justifie dans l'optique d’un éventuel traite- 
ment endovasculaire. 

L'acquisition est réalisée avec des épaisseurs nomi- 
nales de coupe de 0,6 à 1 mm et un pitch de 1, afin d’ob- 
tenir une résolution spatiale satisfaisante permettant 
des reconstructions de qualité [179]. L'injection est de 
90 à 120 ml de produit de contraste (avec une concen- 
tration d’iode de 350 à 400 mg/mIl) en fonction du poids 
du patient, avec des débits variant de 3 à 5 m/s. La 
détection automatique de l'arrivée du bolus de produit 
de contraste est utile pour synchroniser l'injection et 
l'acquisition. 

Post-traitement. Les scanners actuels permettent 
l'analyse des images en MPR (multiplanar reformation), 
MIP (maximum intensity projection) et par différents 
algorithmes de rendu surfacique et volumique. L'analyse 
des coupes natives en MPR axiale est indispensable et 
permet une étude perpendiculaire à la lumière arté- 
rielle, une analyse de la paroi artérielle et des plaques 
ainsi qu'une quantification précise du degré des sténoses 
(Figure 25-62). 

Des algorithmes de segmentation et de reconstruction 
curviligne (MPR curviligne) permettent une analyse per- 
pendiculaire à la lumière du vaisseau. Des algorithmes 
de détection automatique des contours endoluminaux 
permettent une quantification automatique des degrés de 
sténose (Figure 25-63). 

L'algorithme MIP projette les densités maximales 
d'un volume sur une image 2D selon un axe prédéfini 
(Figure 25-64). On peut effectuer une rotation du volume 
avec des projections MIP selon de multiples angles 
(boucles ciné). Ainsi peut-on dégager les ostia et les sté- 
noses des artères rénales. 

Les algorithmes binaires de rendu surfacique ou de 
seuillage sont d'intérêt limité, fréquemment à l’origine 
de sur- ou sous-estimation des sténoses en fonction du 
seuillage choisi. Toutefois, l’utilisation du VRT avec 
seuillage permet une extraction des calcifications. 

Les algorithmes continus de rendu volumique sont 
très intéressants pour l'analyse des volumes avec de 
bonnes corrélations à l’angiographie conventionnelle 
(Figure 25-65). 

Résultats : 

+ Sténose athéromateuse (voir Figures 25-62 et 
25-63) : deux méthodes de quantification des sténoses 
sont utilisées en pratique, NASCET (North American 
symptomatic carotid endarterectomy trial) et ECST 
(European carotid surgery trial). Les sténoses sont ex- 
primées en pourcentage de réduction du diamètre : 

— moins de 50 p. 100 : sténose non significative ; 

— 50-69 p. 100 : sténose significative ; 

— 70-89 p. 100 : sténose serrée ; 

— 90-99 p. 100 : sténose pré-occlusive. 

Il est important de mentionner la longueur de la sté- 
nose en vue d’un éventuel traitement endovasculaire. 

Il existe une bonne corrélation de l’'angioscanner 
avec l’angiographie pour la détection des sténoses des 
artères rénales supérieures à 50 p. 100, avec des sen- 
sibilité et spécificité supérieures ou égales à 94 p. 100 
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| Sténose athéromateuse de l'artère rénale droite. Angioscanner 
abdominal. Reconstruction MPR dans les trois plans. 





Sténose athéromateuse de l'artère rénale droite. Angioscanner 
abdominal. Reconstruction MPR curviligne avec détection et quantification de la 
sténose. 


[180, 181, 188]. Les limites de la tomodensitométrie pour la détection de 
ces sténoses athéromateuses sont les calcifications vasculaires, l'atteinte des 
artères segmentaires et l'insuffisance rénale, en particulier chez ces patients 
athéromateux porteurs d’une néphropathie ischémique [194]. 

+ Sténose sur dysplasie fibromusculaire (Figure 25-66, voir Figures 25-59 
et 25-64) : la dysplasie fibromusculaire médiale entraîne une succession 
de sténoses en diaphragme et de dilatations, siégeant au niveau troncu- 
laire moyen et distal avec une atteinte fréquente des branches de division. 
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Fibrodysplasie de l'artère rénale gauche. Angioscanner 
abdominal. Reconstruction MIP coronale. 





Fibrodysplasie de l'artère rénale droite. Angioscanner 
abdominal. Reconstruction MIP coronale. 


L'association de micro-anévrysmes, de dissection et d’occlusion 
est possible. 

Les sensibilité et spécificité de l’angioscanner pour la détection de 
ces lésions sont très bonnes [182]. 

Autres. La tomodensitométrie permet aussi de montrer les sté- 
noses des artères rénales par compression extrinsèque : anévrysme 
aortique, tumeur, hypertrophie surrénalienne, pilier du diaphragme. 
Elles permet aussi l'évaluation de la perméabilité des stents des 
artères rénales à l’aide de filtres de reconstruction spécifiques qui 
limitent les artefacts de durcissement du faisceau. 
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Sténose athéromateuse de l'artère rénale droite. 
Angioscanner abdominal. Reconstruction VRT. 


Angiographie par résonance magnétique (Tableau 25-XX) 


Techniques. Les séquences utilisées en angio-IRM sont des 
séquences 3D en écho de gradient pondérées en TI, acquises en 
apnée avec une résolution spatiale acceptable. Le volume d’acquisi- 
tion 3D est positionné après des séquences classiques en écho de spin 
pondérées en T1 et des séquences de repérage vasculaire. L'injection 
de produit de contraste (chélates de gadolinium) (0,2 mmol/kg avec 
un débit de 2 à 3 ml/s), synchronisée à l’acquisition de l'image grâce 
à un système de détection de bolus, permet un raccourcissement du 
T1 du sang et l’obtention d’un contraste angiographique. La sous- 
traction avec les images précontraste permet d'annuler le signal des 
structures voisines. 

Post-traitement. L'interprétation peut se faire à l’aide de recons- 
tructions de type MIP et doit aussi systématiquement inclure une 
lecture attentive des coupes natives afin de ne pas méconnaître de 
sténoses [194]. Les reconstructions tridimensionnelles permettent 
de dégager l’ostium des artères rénales et de mesurer la taille des 
reins. 


Limites de l’angio-IRM. 


Résolution spatiale inférieure à celles de la tomodensitométrie 

Absence de détection des calcifications 

Évaluation difficile des branches segmentaires (notamment 
dans les dysplasies fibromusculaires) 

Analyse intrastent impossible 
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Figure 25-67 Sténose tronculaire de l'artère rénale gauche. 
Angio-TIRM abdominopelvienne. Reconstruction MIP coronale. 


Résultats. La sensibilité de cette technique pour la détection des 
sténoses proximales est excellente, avoisinant les 90 p. 100 dans les 
études récentes [193]. L'évaluation du degré de sténose est correcte, 
notamment pour les sténoses modérées entre 60 et 80 p. 100. En 
revanche, une surestimation systématique des lésions existe pour 
les sténoses supérieures à 80 p. 100 qui apparaissent comme des 
courts segments vides de signal (Figure 25-67) et ne doivent pas être 
confondues avec des thromboses [179]. 

De plus, les performances de l’angio-IRM pour la détection et la 
caractérisation des sténoses plus distales restent limitées. Enfin, le 
repérage et surtout la détection des sténoses des artères accessoires 
représentent actuellement la majorité des faux négatifs de cette tech- 
nique. 

Il existe d'autres séquences IRM sans injection de produit de 
contraste, appelées angiographie 3D en écho de spin ultrarapide sans 
produit de contraste, qui sont des séquences potentiellement utiles 
pour l'étude des artères rénales. 


Prise en charge (Figure 25-68) 


Le dépistage de la sténose des artères rénales se justifie, car 
il s’agit de la première cause curable d'HTA. Son objectif est 
d'identifier les sténoses des artères rénales significatives chez les 
patients pouvant bénéficier d'un geste de revascularisation. La 
sélection des patients sur des critères cliniques permet ainsi d'ob- 
tenir, dans cette population ciblée, une prévalence de la sténose 
des artères rénales de 10 à 20 p. 100 selon les centres. Les exa- 
mens de dépistage s'appliquant à cette population doivent donc 
être sensibles (car la prévalence des sténoses reste faible) et le 
moins invasifs possible. Enfin, leur coût et leur disponibilité doi- 
vent être acceptables. 
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Suspicion d'hypertension rénovasculaire athéromateuse 
Écho-Doppler 
incomplet ou douteux 


Fonction rénale normale 
Angioscanner 





Positif (IR < 0,8) 


Fonction rénale altérée 
Allergie à l'iode 


Angio-IRM 


Positif 










Négatif 


Artériographie + angioplastie Traitement médical 


Fiqure 25-68 Algorithme pour la prise en charge de la sténose 
des artères rénales. 


Douteux 





L’artériographie diagnostique n'est indiquée qu'en cas d'an- 
gioscanner ou d'angio-IRM douteux ou discordant avec l’écho- 
Doppler. Elle débute par une aortographie avec une sonde type queue 
de cochon placée dans l'aorte inter-rénale. Des injections sélectives 
sont réalisées en cas de lésion distale et surtout pour la quantifica- 
tion de sténoses en diaphragme dans le cadre des fibrodysplasies. Il 
faut noter le risque de spasme artériel lors des injéctions sélectives, 
pouvant faire surestimer le degré d’une sténose. 

Deux signes indirects traduisent la présence d'une sténose : l’exis- 
tence d’une circulation collatérale, qui permet d'affirmer le carac- 
tère hémodynamique de la sténose, et une dilatation post-sténotique, 
qui traduit l'existence de vitesses élevées en aval de la lésion, entraï- 
nant des turbulences. 

En cas de suspicion d'hypertension rénovasculaire sur dysplasie 
fibromusculaire, l’écho-Doppler est aussi le premier examen réalisé, 
suivi d'un angioscanner ou d’une angio-IRM, puis d'une artério- 
graphie avec angioplastie en cas de positivité et de concordance de 
ces examens. Là aussi, en cas de discordance, l'artériographie est 
réalisée afin de confirmer ou d'infirmer la suspicion de dysplasie 
fibromusculaire. 


TRAITEMENT 


Le but du traitement des lésions artérielles rénales est d’augmen- 
ter la durée et le confort de vie des patients. Cela peut être obtenu 
par trois voies : 

- la diminution des complications de l'HTA par un meilleur 
contrôle tensionnel ; 

— la préservation du capital néphronique ; 

— l'amélioration de la fonction cardiaque. 
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Tableau 25-XXI Indications du traitement de la maladie rénovasculaire. 
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Contexte Indications Classe 
Sténose asymptomatique Sténose des artères rénales bilatérale ou unilatérale avec rein unique fonctionnel (utilité non prouvée) lb 
HTA Sténose des artères rénales significative et HTA accélérée, HTA résistante à la trithérapie, HTA maligne, lla 


HTA et petit rein unilatéral inexpliqué, HTA et intolérance au traitement 


Prévention de la fonction rénale 


Sténose des artères rénales et maladie rénale chronique progressive, avec sténose des artères rénales lb 
bilatérale ou sur rein fonctionnel unique 


Sténose des artères rénales et insuffisance rénale chronique (Le) 


Insuffisance cardiaque congestive 
et angor instable 


Sténose des artères rénales significative et insuffisance cardiaque congestive récurrente inexpliquée ou | 
œdème aigu pulmonaire soudain inexpliqué 


Sténose des artères rénales significative et angor instable la 


Revascularisation interventionnelle 
Indications 1179, 191] 


L'angioplastie d'une sténose de l'artère rénale garde des indi- 
cations claires (Tableau 25-XXI), malgré les résultats de certaines 
études comme CORAL et ASTRAL montrant que l’angioplastie 
n’optimisait pas la tension artérielle, la créatinine plasmatique ou la 
survenue d'événements cardiovasculaires ou rénaux [ 179, 191, 1951]. 

En cas de sténose des artères rénales sur dysplasie fibromusculaire, 
les indications de revascularisation sont plus larges (car les résultats 
tensionnels sont meilleurs, en particulier en cas d'HTA récente chez 
un patient jeune) et l'objectif est ici de guérir l'HTA, même si elle est 
bien contrôlée. Le traitement médical sans revascularisation doit être 
réservé aux patients âgés, ayant une HTA très ancienne [179, 186]. 

Quand ne faut-il pas dilater une sténose des artères rénales [179, 
186] ? 

— Chaque fois que le risque dépasse le bénéfice attendu ; 

- en cas de patient normotendu et à fonction rénale normale ; 

- en cas d'HTA ancienne, facilement contrôlée par le traitement ; 

- en cas d'insuffisance rénale des deux reins et de sténose unila- 
térale (car la sténose n'est probablement pas la cause de la réduction 
néphronique) ; 

- en cas de protéinurie supérieure à 1 g/24 h ou d’index de résis- 
tance supérieur à 0,8, ou si la sténose entraîne une atrophie rénale 


sévère (hauteur rénale inférieure à 8 cm). Dans ces cas, les résul- 
tats de la procédure sur la fonction rénale et la tension artérielle sont 
décevants ; 

- en cas de contre-indication technique [184] : dysplasie exten- 
sive complexe concernant des branches intrarénales distales ou 
s’accompagnant de faux anévrysme et/ou de dissection ; problèmes 
prévisibles de navigation endovasculaire et/ou risque d’embolie de 
cristaux de cholestérol ; sténose des artères rénales athéromateuse 
naissant d'un anévrysme de l'aorte abdominale. 

La correction de l'HTA est possible par le traitement médical, 
notamment grâce à l'association diurétique-IEC. Ce traitement peut 
cependant être source d’une élévation de la créatininémie en cas de 
sténose bilatérale des artères rénales ou en cas de sténose unilatérale 
associée à des lésions de néphro-angiosclérose du rein controlatéral. 


Technique de traitement endovasculaire 


Le traitement endovasculaire (angioplastie avec ou sans mise en 
place d’endoprothèse [stent]) est le traitement de choix des sténoses 
des artères rénales, que la lésion intéresse l’ostium, le tronc ou les 
branches de division de l’artère rénale. Sa morbidité est faible et son 
taux de succès élevé [192]. 

Les lésions athéromateuses justifient la mise en place d’une endo- 
prothèse (Figure 25-69) alors qu'une angioplastie simple au ballon 
est recommandée pour les lésions de dysplasie fibromusculaire. 





Fiqure 25-69 Traitement endovasculaire d'une sténose athéromateuse de l'artère rénale gauche. a) Artériographie : sténose post-ostiale 


athéromateuse. b) Contrôle après mise en place d’une endoprothèse. 
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Figure 25-70 Fibrodysplasie bilatérale des artères rénales. Artériographie. a) Artère rénale droite. b) Artère rénale gauche. 


Dans ce contexte, l’utilisation d'endoprothèse doit rester exception- 
nelle (recommandations de niveau B) (Figure 25-70) [179]. 


Critères de réussite et résultats 


Les critères de succès technique sont l'absence de sténose rési- 
duelle supérieure à 30 p. 100, un gradient systolique inférieur à 
10 mmH£g, l'absence de dissection intimale limitant le flux rénal 
[194]. 

Après angioplastie et mise en place d’une endoprothèse chez un 
patient athéromateux, le taux d'amélioration thérapeutique est de 
49 p. 100, l'amélioration de la fonction rénale est constatée chez 
30 p. 100 des patients et une stabilisation chez 38 p. 100. Le taux de 
complications est estimé à 11 p. 100 (hématome inguinal, détériora- 
tion de la fonction rénale et embolie cholestérolique) [187]. 

En cas de sténose dysplasique, le taux de succès clinique est de 
88 p. 100 [185]. 


Surveillance 


La surveillance du traitement endovasculaire des sténoses des 
artères rénales se fait par écho-Doppler à J1, puis à 6 mois et à 1 an. 
En cas de suspicion de resténose, s’il n'y a eu qu'une angioplas- 
tie, une angio-IRM ou un angioscanner peuvent être réalisés. Si une 
endoprothèse a été mise en place, un angioscanner est indiqué avec 
reconstructions MPR curvilignes dans l’axe et perpendiculaires au 
stent [1941]. 


Traitement chirurgical | 179, 191] 


Le traitement chirurgical des sténoses des artères rénales est 
aujourd'hui limité à des indications bien précises : 

- patient avec sténose des artères rénales sur dysplasie fibromus- 
culaire avec maladie complexe qui s'étend aux artères segmentaires 
ou micro-anévrysmes (niveau B) : 

— patient avec sténose des artères rénales athéromateuse et artères 
rénales multiples et petites, ou division précoce de l'artère rénale 
principale (niveau B) ; 

— patient avec sténose des artères rénales athéromateuse en asso- 
ciation à une reconstruction aortique pararénale (traitement d’un 
anévrysme de l'aorte ou d'une maladie occlusive aorto-iliaque) 
(niveau C). 


CONCLUSION 


L'hypertension rénovasculaire constitue la première cause d'HTA 
secondaire. Elle doit donc faire l’objet d'un dépistage systématique 
au sein d’une population ciblée. Ce dépistage repose sur l'utilisa- 
tion de l’écho-Doppler en première intention, associé à l’angioscan- 
ner ou à l’angio-IRM afin de confirmer la suspicion de sténose des 
artères rénales et de planifier la prise en charge. 

Le traitement des sténoses athéromateuses des artères rénales est 
multidisciplinaire, reposant avant toute chose sur le contrôle strict 
de la tension artérielle et des autres facteurs de risque cardiovascu- 
laires, l’utilisation d’aspirine et de statines et la prise en charge des 
autres localisations athéromateuses. 

Les indications de revascularisation doivent tenir compte de l’étio- 
logie de la sténose, d’une part, et du retentissement rénal, d'autre 
part. On peut les résumer ainsi : HTA accélérée, maligne, résistante, 
avec petit rein unilatéral inexpliqué ; insuffisance cardiaque conges- 
tive récurrente inexpliquée ou œdème aigu du poumon soudain inex- 
pliqué et angor instable ; maladie rénale chronique progressive et 
sténose des artères rénales bilatérale ou sténose des artères rénales 
sur rein fonctionnel unique, HTA sur dysplasie fibromusculaire. 


IMAGERIE DES TRONCS 
SUPRA-AORTIQUES 


Arshid AZARINE 


L’atteinte athéroscléreuse de la bifurcation carotidienne est la 
pathologie vasculaire la plus fréquente au niveau du cou et elle com- 
porte un double risque : un risque local d’infarctus cérébral homola- 
téral à la sténose, rendant compte globalement de 10 p. 100 de l’en- 
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semble des infarctus cérébraux, soit 8 p. 100 des AVC, et un risque 
général d’infarctus du myocarde et de décès de cause vasculaire 
[202]. Ces sténoses sont aisément décelables au moyen d’investi- 
gations simples, non invasives et elles sont accessibles à des traite- 
ments, susceptibles, dans une certaine mesure, d'empêcher la surve- 
nue d’un infarctus cérébral. Le bénéfice de ces traitements, notam- 
ment la revascularisation par chirurgie, a longtemps été débattu, 
conduisant à la mise en œuvre d’études multicentriques prospectives 
et randomisées nord-américaines (NASCET, ACAS) et européenne 
(ECST), comparant le bénéfice de la chirurgie associée au traite- 
ment médical, par rapport au traitement médical seul [197-200]. Les 
résultats de ces études ont permis de dégager des indications claires, 
fondées sur des données scientifiques, en montrant notamment que 
les deux déterminants clefs du risque d’infarctus cérébral homo- 
latéral à la sténose sont le caractère symptomatique ou non de la 
sténose et son degré. Les lésions carotidiennes non athéromateuses 
sont beaucoup plus rares que les atteintes athéroscléreuses. Celles-ci 

présentent environ 10 p. 100 des lésions artérielles extracräniennes 
responsables d’ischémie cérébrale. En dehors des boucles et plica- 
tures, les lésions les plus courantes sont les dysplasies fibromuscu- 
laires, les artérites radiques, les anévrysmes disséquants spontanés 
et la maladie de Takayasu. 

Tout d’abord, comment définir une sténose carotidienne ? Dans 
les études randomisées de référence sur la sténose athéromateuse de 
la carotide, la quantification de la sténose était effectuée à l’angio- 
graphie intra-artérielle, par une analyse d’au moins deux incidences 
perpendiculaires. La sténose était mesurée sur l'incidence où elle 
était la plus serrée, alors que le diamètre du chenal circulant de réfé- 
rence était rapporté à deux dénominateurs : le diamètre de l'artère 
carotide interne (ACT) normal en aval de la sténose pour NASCET, et 
la totalité du bulbe carotidien reconstruit par extrapolation visuelle 
pour ECST. La plupart des auteurs et des praticiens s'accordent pour 
n'opérer que des lésions symptomatiques après l’échec d’un trai- 
tement médical bien conduit, avec une sténose considérée comme 
significative si elle est mesurée à plus de 70 p. 100 en diamètre mini- 
mal selon la méthodologie NASCET, souvent étendue à d’autres 
techniques que l’angiographie conventionnelle : l’angiographie 
par résonance magnétique (angio-IRM) ou par tomodensitométrie 
(angioscanner). En pratique, la méthode utilisée pour quantifier une 
sténose en angiographie doit être mentionnée dans le compte rendu. 

L'artériographie reste le gold standard pour quantifier la sténose 
de façon précise, elle comporte cependant des risques de complica- 
tions parfois graves (accident vasculaire cérébral par embole lors 
des manœuvres de cathétérisme), ce qui fait qu'en routine, sa réa- 
lisation a drastiquement diminuée et ne trouve son indication que 
dans les cas de discordance ou certains cas complexes. En effet, les 
progrès constants de l’imagerie non invasive, notamment la qualité 
des angioscanners depuis l'avènement des scanners multidétecteurs, 
ont en majeure partie remplacé les angiographies diagnostiques. 
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ÉCHOGRAPHIE-DOPPLER 


Examen classiquement de première intention, elle reste opérateur- 
dépendante, avec des difficultés d'analyse, en particulier si les cal- 
cifications sont importantes sur la lésion ou si la bifurcation est trop 
haute, L'examen comporte deux volets : 

— l'analyse morphologique, l'étude de l’échostructure de la 
plaque d'athérome et la planimétrie de la sténose (préférentielle- 
ment selon une méthodologie proche de celle de NASCET) se font 
sur une image 2D en mode B ; 
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— l'analyse Doppler couleur ou énergie se charge de la partie 
fonctionnelle, fondée sur l’enregistrement du pic de vélocité sys- 
tolique maximale (PVS) et de la vitesse en fin de diastole (EDV) 
au niveau de la sténose et de l'artère carotide primitive (CP). Les 
critères utilisés sont : 

— le PVS et l'EDV au niveau de la sténose ; 

— les rapports de PSV CICP ; 

— pour certains, les rapports de vélocité EDV CLCP, 

Les pièges à connaître sont l'existence d’une sténose très serrée ou 
d'une occlusion carotide controlatérale, l’anémie, l’hyperthyroïdie, 
les troubles du rythme et les valvulopathies, en particulier aortiques. 

Cette technique reste également l'examen de routine pour la sur- 
veillance d’une carotide opérée ou traitée par endoprothèse. 


DOPPLER TRANSCRÂNIEN 


Lorsque l’échographie-Doppler des vaisseaux du cou révèle 
une sténose significative ou une occlusion carotidienne, certaines 
équipes proposent de compléter l'examen par une échographie- 
Doppler transcrânienne réalisée avec l’aide d’une sonde dédiée, de 
2 MHz, en utilisant les trois fenêtres acoustiques du crâne (tempo- 
rale, orbitaire et occipitale), afin : 

— d'évaluer le retentissement intracrânien de la sténose caroti- 
dienne extracrânienne ; 

— de dépister une sténose intracränienne associée ; 

— d'étudier les suppléances intracrâniennes. 

Par rapport à l'examen de base, l'injection de produit de contraste 
augmente le nombre de segments artériels visualisés. 

L'échographie-Doppler transcrânienne permet de visualiser des 
sténoses (ou occlusions) des artères intracrâniennes et d'étudier 
le retentissement hémodynamique en aval par mesure des vitesses 
circulatoires. Les artères cérébrales présentent un pic systolique 
aigu suivi d'une décroissance lente des vitesses, laissant persister 
en fin de diastole un flux important. Les paramètres étudiés par 
l’échographie-Doppler transcrânienne incluent la direction des flux, 
la vitesse circulatoire et la résistance vasculaire. Une sténose ser- 
rée de la carotide interne extracrânienne peut toutefois entraîner une 
diminution des vitesses de l’artère cérébrale moyenne et masquer 
une sténose intracrânienne. 

Cette technique permet également d'apprécier la capacité de sup- 
pléance du polygone de Willis grâce aux tests de compression de 
l'artère carotide primitive. La compression doit être douce et brève, 
après avoir vérifié l'absence d’une lésion potentiellement emboli- 
gène au point de compression. Les capacités de suppléances lors de 
manœuvres dynamiques : 

— la communicante antérieure est fonctionnelle s'il existe une 
inversion du flux de l'artère cérébrale antérieure lors de la com- 
pression de la carotide primitive homolatérale et une augmentation 
du flux de l’artère cérébrale antérieure lors de la compression de la 
carotide primitive controlatérale ; 

— la communicante postérieure est fonctionnelle lorsqu'il existe 
une augmentation du flux lors de la compression de la carotide pri- 
mitive homolatérale. 

Ces tests sont effectués en pré-opératoire pour évaluer le risque 
hémodynamique du clampage carotidien. Par ailleurs, des modifica- 
tions identiques seront mises en évidence lors des occlusions caro- 
tidiennes. 

L'échographie-Doppler transcrânienne permet, dans les patholo- 
gies non athéromateuses, de détecter également, en dehors des sté- 
noses, les fistules carotidocaverneuses. 
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[201] 


L'exploration des troncs supra-aortiques, plus particulièrement de 
la bifurcation carotidienne, en angiographie par résonance magné- 
tique (angio-[RM) est largement utilisée aujourd’hui dans le diag- 
nostic non invasif des sténoses carotidiennes (Figure 25-71). 

Pour l'exploration des vaisseaux du cou, il existe principalement 
deux techniques d’angio-IRM. 

+ L'angio-IRM sans injection de produit de contraste fait appel 
à la technique du temps de vol 3D (appelé communément 3D TOF, 
pour time of flight). Technique plus ancienne, elle reste l’examen de 
routine pour une exploration de bonne qualité des vaisseaux intra- 
cräniens, sans injection de produit de contraste (Figure 25-72). Pour 
la détection des sténoses carotidiennes, le 3D TOF étant sensible 
aux flux complexes ou turbulents qui génèrent des artefacts de type 
« vides de flux » sur l'image, il a tendance à surestimer les lésions et 
est moins spécifique que l’angio-IRM avec chélate de gadolinium. 

+ L'angio-IRM avec injection de produit de contraste est un exa- 
men non irradiant des plus utilisés pour l'exploration des vaisseaux du 
cou. L'injection de chélate de gadolinium raccourcit le T1 du sang et 
augmente son signal. Les différents paramètres d'acquisition sont tou- 
jours un compromis entre la résolution spatiale, nécessaire à la carac- 
térisation des lésions, et la résolution temporelle, nécessaire à l'ima- 
gerie du premier passage du produit de contraste au temps artériel. 

On utilise une antenne spécifique tête-cou ou « neurovasculaire » 
les bras le long du corps. L'utilisation de séquences d’écho de gra- 
dient 3D rapide, pondérées en TI à TR et TE très courts, d'une 
matrice et d’un champ de vue (FOV) asymétriques (rectangulaires) 
centrés sur la zone d'intérêt et d’un mode d’échantillonnage dit 
elliptique de l’espace de Fourrier, fondé sur la lecture prioritaire des 
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basses fréquences qui se trouvent au centre de l’espace de Fourrier 
et qui codent le contraste, permettent d'aller très vite et de diminuer 
le temps d'acquisition et d'éviter au mieux l'opacification du retour 
veineux jugulaire sur l’image. Grâce à cette technique, une acquisi- 
tion même « dynamique » ressemblant à une angiographie conven- 
tionnelle est devenue accessible par des techniques de type key hole, 
à savoir qu'en IRM, si l’on gagne en résolution temporelle, on peut 
perdre en résolution spatiale, on garde donc ces techniques pour la 
recherche d’une suppléance, une inversion de flux ou, surtout, une 
malformation ou une fistule artérioveineuse (carotido-caverneuse, 
par exemple). 

L'angio-IRM 3D classique est réalisée selon des coupes coronales 
consécutives, couvrant, de l'arche aortique jusqu'aux vaisseaux 
intracrâniens, tout le volume à étudier. Le positionnement se fait 
après une séquence de repérage 2D en faisant attention à ne pas cou- 
per l’un des quatre axes artériels. Une deuxième acquisition axiale 
centrée sur la bifurcation carotidienne peut être discutée pour quan- 
tifier avec une meilleure résolution spatiale une sténose carotidienne 
donnée. 

Pour l'injection, on utilise un injecteur automatique amagnétique 
rempli de chélate de gadolinium. La dose classique injectée est de 
0,1 mmol/kg à un débit de 2 ml/s. Rappelons que le pic du rehaus- 
sement intravasculaire du premier passage de chélate de gadolinium 
doit être synchrone avec la lecture des lignes centrales du plan de 
Fourier qui codent la résolution en contraste. Pour calculer ce temps 
de transit du produit de contraste et le délai avant de déclencher l’ac- 
quisition, différents moyens sont utilisés : 


— le 1est-bolus consiste à réaliser la courbe de rehaussement des 
carotides primitives après injection de 1 ml de chélate de gadoli- 
nium, suivie d'une vingtaine de séquences monocoupes (la coupe est 
placée entre CS et C6) ; 





Sténose de l'artère sous-clavière et de la carotide interne. Angio-IRM des troncs supra-aortiques avec injection de gadolinium. 
a) Vue MIP 3D globale, permettant de visualiser l’ensemble des troncs supra-aortiques avec une sténose de l'artère sous-clavière droite et une sténose 
d'aspect serré de la carotide interne droite. b) Vue MIP 3D d'une acquisition de haute résolution centrée sur la bifurcation carotidienne droite, permet- 
tant de mieux quantifier, selon la méthode NASCET, le degré de sténose : (A — By/A. 





— le bolus-tracking : un écho navigateur (tracker) est placé dans 
un vaisseau à l’entrée du champ d'acquisition. Une fois l'injection 
lancée, le tracker analyse plusieurs fois par seconde le rehaussement 
intravasculaire et lance automatiquement la séquence dès qu'un 
seuil prédéterminé est atteint ; 

— la fluoro-IRM : grâce à des séquences très rapides, on déclenche 
la séquence d’angio-IRM grâce à une vue en temps réel du rehausse- 
ment intravasculaire dans la zone d'intérêt. 

L'exploration des troncs supra-aortiques est toujours complé- 
tée par une angio-IRM des artères intracräniennes et une étude de 
l’encéphale pour laquelle l'IRM est l'imagerie de référence (voir 
Figure 25-73). Selon l'indication de l'examen, une imagerie de 
diffusion et de perfusion peut être discutée, notamment en cas de 
suspicion d'accident ischémique transitoire récent car la diffusion 
peut détecter des lésions ischémiques récentes. 

L'évaluation de la sténose est faite selon la même méthodologie 
NASCET. La lecture des images natives sur une station de post- 
traitement reste fondamentale et permet d'analyser en multiplan la 
lésion et de quantifier, au mieux dans l’axe du vaisseau, la sténose 
et le diamètre de la carotide d’aval (normale). Différents logiciels 
de post-traitement d'image permettent des reconstructions bi- (2D) 
ou tridimensionnelles (3D), avec un rendu « angiographique » de 
qualité, plus communicatives pour le clinicien. Le MIP (maximum 
intensity projection) 3D ou 2D, qui sélectionne dans un volume ou 
une épaisseur de coupe donnée les voxels d'intensité maximale, est 
l'outil de post-traitement le plus utilisé en routine, permettant de 
multiples projections (au moins une douzaine de vues différentes) 
qui aboutissent à la matérialisation d’un angiogramme 3D vu sous 
différents angles. 

Comme pour l'échographie, l'IRM permet une caractérisation 
de la plaque d'athérome. En IRM, la détection du signal lipidique 
composant la plaque et la chape fibreuse l’entourant, s'effectue 
à base de séquences T1 et T2. Ces techniques permettent une 
caractérisation tissulaire définissant le degré de vulnérabilité de 
la plaque. En cours d'étude, ces techniques ne sont pas utilisées 
en routine. 
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Figure 25-72 Anévrysme de l'artère sylvienne droite. 
Angio-IRM des artères intrascräniennes, séquence en 
temps de vol, sans injection de produit de contraste. Vue 
globale en MIP 3D, vue de haut (a) et vue native axiale (b), 
montrant un anévrysme de l'artère sylvienne droite. 


Depuis l'avènement des scanners multidétecteurs, l'efficacité de 
l'angio-TDM, notamment de par sa meilleure résolution spatiale, tente 
de supplémenter dans cette indication l’angio-IRM. L’angio-IRM reste, 
en revanche, une méthode d'exploration diagnostique et de suivi non 
irradiante de choix pour les pathologies non athéromateuses de type 
fibrodysplasie musculaire, syndrome d'Ehlers-Danlos vasculaire, la 
maladie de Takayasu et les dissections spontanées ou post-traumatiques 
des troncs supra-aortiques. Grâce aux séquences en écho de spin avec 
pondération T1, saturation du signal de la graisse et du flux veineux, 
l'IRM permet, mieux que n'importe quelle autre méthode, de diag- 
nostiquer un hématome pariétal ou une dissection vertébrale ou caro- 
tidienne par un signal spontané typique avant injection de gadolinium. 
Les séquences après injection de gadolinium rechercheront le caractère 
inflammatoire d’une sténose artérielle par épaississement pariétal dans 
un contexte de vascularite (maladie de Takayasu par exemple). 


ANGIOSCANNER 


L'imagerie par tomodensitométrie des troncs supra-aortiques a 
fait une forte avancée depuis l'apparition des scanners multidétec- 
teurs hélicoïdaux. Elle consiste en une rotation continue du tube à 
rayons X autour du patient et un déplacement concomitant de la table 
d'examen à vitesse constante. Cette technique d'acquisition volu- 
mique en constante évolution permet d’avoir une résolution spatiale 
de 0,6 mm environ dans toutes les directions de l’espace en un temps 
d'acquisition de l’ordre de 10 secondes ou moins. Outre l’amélio- 
ration de l'acquisition, sa disponibilité et l'évolution de la chaîne 
informatique et le développement de logiciels de traitement d'image 
permettent d'évaluer la pathologie carotidienne en angioscanner de 
manière plus précise et rapide, de façon plus facilement appréciée 
des cliniciens et chirurgiens. 


Technique 


La région cervicale se prête bien à l'examen tomodensitomé- 
trique. En effet, le cou est généralement de petit calibre, contenant 
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Figure 25-73 Athérome de la crosse aortique. Angioscanner 
démontrant des plaques bourgeonnantes de la crosse aortique d'aspect 
potentiellement emboligène. 


peu de structures osseuses ou aériques réduisant les phénomènes 
d'atténuation et les artefacts. Les artefacts de mouvement sont rares, 
essentiellement dus à la déglutition. La préparation dure une quin- 
zaine de minutes pour une acquisition de moins de 10 secondes. 
L'analyse des images, le post-traitement et la quantification des 
lésions, en revanche, peut prendre une vingtaine de minutes. Cet 
examen permet d'explorer de façon très précise la crosse de l'aorte 
et de localiser les plaques d'aspect potentiellement emboligène (non 
calcifiée bourgeonnante > 5 mm d'épaisseur ou d’aspect ulcéré) 
(Figure 25-73). Bien sûr, l'étude des troncs supra-aortiques, du 
polygone de Willis et des parties molles ou autre chémodectome de 
voisinage se fait sur la même acquisition en un temps. 


Repérage 


Un repérage par topogramme peut être effectué de face, afin de 
repérer la crosse aortique, ou de profil pour vérifier que la tête soit 
suffisamment en extension, évitant ainsi les artefacts d’origine den- 
taire sur les bifurcations. La visualisation de l’origine des troncs 
supra-aortiques est extrêmement importante car cette Zone peut sou- 
vent être prise en défaut par l'échographie ou l'IRM. Si l'IRM n'est 
pas effectuée, une imagerie du parenchyme cérébral est obligatoire. 


Acquisition 


Elle débute au niveau de la partie inférieure de la crosse de l'aorte 
et finit à la hauteur des sinus frontaux en coupes inframillimé- 
triques. Le balayage peut être caudo-cranial ou cranio-caudal selon 
les équipes ; le deuxième, s’il est bien réalisé, peut éviter le retour 
veineux. 


Injection 


Le débit doit être élevé, entre 4 et 5 ml/s au travers d’un cathlon 
de bon calibre placé au pli du bras. Le produit de contraste doit avoir 
une concentration supérieure à 300 mg/ml. Un volume de 70 ml 
à 100 ml (surtout si imagerie cérébrale par la suite) est suffisant 
pour couvrir l'acquisition, poussé par du sérum physiologique. Le 
déclenchement de l'acquisition se fait par un système de détection 
du bolus artériel visuel ou automatique. Cela permet une parfaite 
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synchronisation avec le maximum du pic de rehaussement artériel et 
l'acquisition des images. 


Résultats 


Le post-traitement des images nécessite un temps de travail sur 
console plus ou moins important en raison de la quantité de coupes à 
traiter (environ 1 000). La rapidité des processeurs et l’amélioration 
incontestable des logiciels ont réduit ce temps, mais il faut au mieux 
compter entre 10 et 20 minutes par examen. 

L'expérience de l'opérateur dans ces logiciels, comme la connais- 
sance de la pathologie et de l'anatomie sont essentielles. L'analyse 
des coupes axiales est indispensable et reste la base de l’interpréta- 
tion. Elle se fait avec une fenêtre adaptée pour différencier les calci- 
fications du réhaussement vasculaire. 

Les reconstructions MIP et 3D donnent une représentation plus 
familière des vaisseaux et servent surtout de vecteur de l’informa- 
tion pour les correspondants. La quantification des sténoses sur les 
reconstructions MIP peut être gênée quand la plaque est calcifiée. 
Le compte rendu sera axé sur une analyse quantitative des lésions 
avec des mesures réalisées selon la méthodologie NASCET étendue 
à la tomodensitométrie, sur des coupes obliques perpendiculaires à 
l'axe du vaisseau (cross section), en s’aidant ou pas d'un logiciel 
d'analyse de vaisseau. 

L'évaluation de la nature de la sténose (athéromateuse, dyspla- 
sique, épaississement pariétal, dissection, compression extrinsèque), 
la caractérisation de la plaque (non calcifiée, mixte, calcifiée) et sa 
morphologie (régulière ou anfractueuse), la présence d’une dila- 
tation post-sténotique ou d'une occlusion, la mise en évidence de 
boucle carotidienne sont à rechercher et à rapporter. Des lésions 
doivent être également recherchées sur la partie intracérébrale des 
carotides, le polygone de Willis, les sous-clavières prévertébrales et 
les vertébrales. 


ARTERIOGRAPHIE 


La technique de référence pour l'exploration des vaisseaux du 
cou est l’angiographie digitalisée par voie artérielle soustraite, réa- 
lisée toutefois seulement si les controverses persistent entre deux 
ou trois techniques non invasives ou pour un bilan préthérapeutique 
particulier (anévrysme des vaisseaux intracrâniens, par exemple). 
L'examen doit comporter la visualisation de la crosse de l’aorte 
jusqu'aux artères intracérébrales. Le premier temps consiste à réa- 
liser une opacification globale par injection de produit de contraste 
dans la crosse de l'aorte à l’aide d’une sonde terminée par une forme 
de queue de cochon (pig-tail). Trois incidences sont habituellement 
réalisées : une OAG 30° tête parallèle au tube pour visualiser la 
crosse aortique et les bifurcations carotidiennes, une OAD 30° tête 
droite pour les siphons et obtenir un autre plan des bifurcations caro- 
tidiennes, puis une incidence de Worms pour le polygone de Willis. 
Si nécessaire, des incidences complémentaires, en petit champ, avec 
le plus souvent des injections sélectives, sont réalisées en orientant 
le tube selon des angles différents par rapport à la situation des bifur- 
cations carotidiennes. 

Le degré de sténose doit être exprimé par rapport au diamètre. 
Son mode de calcul doit être explicite dans le compte rendu, selon 
la définition NASCET (ou ECST). L’angiographie rotationnelle est 
une technique qui permet d'obtenir 16 à 32 projections de la bifurca- 
tion carotidienne en une seule acquisition volumique. 

Risques et complications de l’artériographie, Le risque inhé- 
rent à la pratique d’une angiographie contrebalance le bénéfice de la 
chirurgie. Dans l'étude ACAS, seuls les malades opérés avaient une 


artériographie : le taux de complications neurologiques de l’artério- 
graphie s'élevait à 1,2 p. 100 et comptait pour près de la moitié du 
taux cumulé de morbi-mortalité à 30 jours (2,3 p. 100). En dehors 
des risques liés au produit de contraste iodé, les risques sont liés à la 
ponction artérielle et au cathétérisme responsable de traumatismes 
artériels et de complications emboliques neurologiques. Le cathé- 
térisme sélectif est considéré comme plus iatrogène. La nature et la 
fréquence des complications de l’angiographie diagnostique ont fait 
l’objet de plusieurs études rétrospectives ou prospectives, publiées 
entre 1990 et 2000. Les complications neurologiques étaient décrites 
en fonction de leur durée. La fréquence des accidents ischémiques 
transitoires variait de 0,5 à 5 p. 100 et celle des accidents vascu- 
laires cérébraux variait de 0,7 à 5 p. 100. Les accidents permanents 
compliquaient 0,5 à 4 p. 100 des angiographies. La mortalité variait 
entre 0,2 et 1 p. 100. Les hématomes constituaient les complications 
locales les plus fréquentes. 
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PATHOLOGIE ARTÉRIELLE 
DES MEMBRES SUPÉRIEURS 


Xavier PAUWELS et Marco MIDULLA 


Les lésions artérielles du membre supérieur sont moins fréquentes 
que les atteintes des membres inférieurs, avec une plus grande diver- 
sité de leurs causes. Il existe trois grands tableaux cliniques [203, 
204] : 

— l'ischémie aiguë et subaiguë du membre supérieur ; 

— l'ischémie chronique dominée par la symptomatologie d'effort, 
pouvant se traduire dans les formes évoluées par des troubles tro- 
phiques distaux ; 

— le phénomène de Raynaud. 





ISCHÉMIE AIGUË ET SUBAIGUË 
Définition 


L'ischémie se définit comme une insuffisance d'apport sanguin 
tissulaire. L'occlusion brutale d’une branche artérielle entraîne rapi- 
dement des perturbations du métabolisme cellulaire dans les ter- 
ritoires qui en dépendent. Deux phénomènes se produisent alors : 
tout d’abord, une chute de la production énergétique par blocage de 
la phosphorylation oxydative, puis une suppression de la fonction 
de détersion, entraînant l'accumulation de déchets métaboliques et 
l’acidification des tissus. L'évolution naturelle de cette ischémie 
est évidemment la mort cellulaire. L'existence ou non d’une cir- 
culation collatérale fonctionnelle est à l’origine de la diversité des 
tableaux cliniques observés. Les embolies sur artères saines don- 
nent des ischémies brutales et sévères car elles interrompent totale- 
ment la circulation dans tous les segments du membre sous-jacent. 
En revanche, il existe des circonstances où la circulation collatérale 
assure, pendant quelques heures ou jours, une survie cellulaire car 
elle s'est développée avant la thrombose ou l'accident embolique. 
La présence de cette circulation collatérale détermine un état d’is- 
chémie subaiguë. 


VVVVVV.L CHRIQN TI 
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Clinique 


Le diagnostic d’ischémie aiguë est essentiellement clinique. Les 
signes pathognomoniques sont : la douleur, l'absence de pouls dis- 
taux, la pâleur cutanée, la froideur cutanée et les déficits sensitivo- 
moteurs. Le symptôme principal est l'apparition d'une douleur vio- 
lente du membre supérieur, le plus souvent à type de broiement. Elle 
peut toucher la portion distale du membre comme sa totalité, auquel 
cas l’obstruction artérielle est proximale. Il est très important, en cas 
de début brutal, d'évaluer l'horaire d'apparition de la douleur lors de 
la prise en charge du patient. La pâleur cutanée apparaît rapidement, 
associée à des veines vides, collabées et parfois à des marbrures. 
La froideur cutanée est également d'apparition rapide et bien res- 
sentie lors de l'examen comparatif des membres supérieurs. Notons 
qu'une différence tensionnelle entre les deux bras est généralement 
retrouvée. L'abolition des pouls est le signe à rechercher en faveur 
de l’ischémie du membre. Le niveau de disparition des pouls per- 
met d'évaluer approximativement le niveau de l’obstruction. Il faut 
rechercher des signes neurologiques à type de paresthésies, puis de 
déficits sensitifs et moteurs. Ces signes apparaissant quelques heures 
après le début de l’ischémie (les fibres nerveuses étant les plus sen- 
sibles à l’ischémie) sont des marqueurs de gravité. Dans les formes 
avancées apparaît une rigidité musculaire. Enfin, dans les formes 
d'ischémie dites « dépassées », l'atteinte cutanée se manifeste sous 
forme de phlyctènes et de plages de nécrose. 


Imagerie 


Il est important de retenir qu'aucune exploration ne doit retarder 
la prise en charge thérapeutique. Cependant, dans certaines situa- 
tions (notamment les ischémies subaiguës), il est possible de réaliser 
des examens d'imagerie complémentaires afin de confirmer et de 
préciser le diagnostic, d'évaluer le terrain vasculaire sous-jacent et 
d'optimiser la prise en charge thérapeutique. Il faut toutefois tou- 
jours peser le bénéfice escompté par rapport au délai nécessaire à la 
réalisation de ces examens. 


Écho-Doppler 


L'écho-Doppler peut être l'examen réalisée sans perte de temps. 
Non invasive, elle est au mieux réalisée en associant une étude en 
Doppler continu à une étude en mode bidimensionnel, couplé à un 
Doppler couleur et pulsé. 

Le spectre Doppler normal au niveau des membres supérieurs 
présente un aspect triphasique (artère de haute résistance), avec 
une montée systolique et une décélération rapide, suivie d'une onde 
diastolique négative, puis d’une onde positive liée à la compliance 
artérielle. En cas de thrombose, les signes échographiques retrouvés 
sont l’absence de signal en Doppler continu, la visibilité des thrombi 
en échographie bidimensionnelle et l'absence de codage de l'artère 
en Doppler couleur. 


Angioscanner 


En général très rapidement accessible, sa réalisation ne doit pas 
retarder la prise en charge thérapeutique. 

L'acquisition doit être réalisée après une injection de produit de 
contraste iodé, effectuée au niveau du bras non symptomatique, 
couvrant la crosse aortique jusqu'aux coudes au minimum avec le 
patient positionné les bras le long du corps. À l'inverse, si l'étude est 
étendue aux deux mains, il est nécessaire de positionner le patient 
avec les bras levés au-dessus de la tête. 

Les scanners hélicoïdaux multibarrettes permettent d'obtenir 
une imagerie à la phase artérielle, optimisée par les techniques de 
déclenchement de l'acquisition. 


VVVVVVL CI TIQTIINICUITI 
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Deux types de déclenchement existent : le déclenchement automa- 
tique après calcul du temps de transit jusqu’à la structure étudiée (boluws- 
test) ou le déclenchement en temps réel (care-bolus, smart-prep). 

Dans le premier cas (bolus-test), quelques millilitres de produit 
de contraste sont injectés au même débit que dans l'étude définitive. 
Une monocoupe est répétée chaque seconde après l'injection et un 
histogramme de densité dans la crosse aortique est obtenu. On sait 
alors que le rehaussement s'effectue x secondes après l'injection, et la 
séquence est programmée pour démarrer x secondes après l'injection. 

Dans les études en temps réel (care-bolus, smart-prep), la mono- 
coupe est répétée et, lorsque le rehaussement de l'artère est visua- 
lisé, la séquence est lancée. Dans certains cas, le déclenchement 
peut être automatisé pour avoir lieu sitôt un certain seuil de densité 
dépassé. La monocoupe de repérage est placée sur l'aorte ascen- 
dante ou la crosse. 


Angio-IRM 


Le rôle de l’angio-IRM dans le contexte aigu est strictement 
dépendant de la possibilité d'obtenir l'imagerie sans retarder la prise 
en charge. 

Si ces conditions existent, elle permet d'obtenir une cartographie 
tridimensionnelle complémentaire aux données de l’écho-Doppler 
avec l'absence d'irradiation et d'injection de produit iodé comme 
avantages par rapport à la tomodensitométrie. Ce rôle parallèle est 
Joué en particulier dans l’exploration de la crosse aortique et des 
origines des troncs supra-aortiques à la recherche d’une cause embo- 
ligène. Comme nous le verrons pour l’ischémie chronique, actuelle- 
ment on ne réalise plus que l’angio-IRM avec injection de chélates 
de gadolinium. Les séquences sans injection de produit de contraste 
ne sont plus de grand intérêt. 


Artériographie 


Le choix de la voie d’abord, fémorale ou brachiale, dépend du 
diagnostic recherché. En général, la voie fémorale permet l’explora- 
tion bilatérale avec une analyse comparative des données. L'examen 
complet prévoit l'étude de la crosse aortique par une injection à 
l’aide d’un injecteur automatique à travers une sonde « queue de 
cochon » placée dans l'aorte ascendante, en incidence OAG 30°, 
afin de visualiser l’origine des troncs supra-aortiques. Cette pre- 
mière opacification des troncs supra-aortiques permet d'éliminer 
une lésion emboligène proximale. Ensuite, on réalise un cathété- 
risme sélectif de l'artère sous-clavière afin d'obtenir une opacifi- 
cation optimale du réseau artériel du membre supérieur jusqu’à la 
main. La main est positionnée en supination pour une visualisation 
optimale des arcades palmaires superficielles et profondes ainsi que 
des artères digitales. 

L'étude peut être complétée par des tests fonctionnels par injec- 
tion de vasodilatateurs et/ou réchauffement des mains (application 
de compresses chaudes). 

Le diagnostic d'embolie est aisé devant l'arrêt brutal cupuliforme 
du produit de contraste ou devant une lacune endoluminale avec 
exclusion ou retard d’opacification du territoire d’aval. 


Étiologie 


Les causes d’ischémie aiguë du membre supérieur peuvent être 
divisées en deux grandes catégories : les causes emboligènes et les 
causes non emboligènes. 

Dans les causes emboligènes, on retrouve principalement : 

— les causes cardio-emboliques : troubles du rythme cardiaque, 
notamment la fibrillation atriale, thrombi intracavitaires, embolies 
paradoxales avec foramen ovale perméable ;: 
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— les causes vasculaires : dissection de l'aorte ascendante avec 
extension aux troncs supra-aortiques, anévrysme de l'aorte ascen- 
dante, aortite ulcérée, maladie des emboles de cholestérol secon- 
daire à un geste endovasculaire (coronarographie, remplacement 
valvulaire aortique par voie per cutanée). 

Les causes non emboligènes peuvent être scindées en plusieurs 
catégories [200] : 

— les causes traumatiques (les plus fréquentes) : lésion vasculaire 
artérielle secondaire à une fracture osseuse, plaies par arme blanche, 
accident de la voie publique avec contusion-arrachement des vais- 
seaux axillaires ou sous-claviers : 

— les causes iatrogènes : secondaires à un cathétérisme vasculaire, 
à un traitement orthopédique ou à un traitement vasoconstricteur ; 

— la thrombose aiguë : sur compression extrinsèque (syndrome 
du défilé thoracique, côte cervicale, compression costoclaviculaire), 
artérite inflammatoire, athérosclérose, thrombophilie acquise ou 
constitutionnelle dans le cadre du syndrome du marteau hypothénar. 

Le syndrome du marteau hypothénar est une pathologie provoquée 
par des traumatismes répétés au niveau de la main, principalement 
professionnels, entraînant des lésions de nature traumatique sur les 
axes artériels palmaires. La lésion la plus fréquemment retrouvée est 
l’anévrysme de l’artère ulnaire en regard du crochet de l’hamatum. 
Cette lésion se complique généralement d’une thrombose ou d'em- 
bolies distales digitales. 

La résolution spatiale de l’angioscanner permet de bien mettre en 
évidence les lésions pariétales et endoluminales. Il permet de poser 
le diagnostic des complications, notamment de la thrombose de 
l’anévrysme ulnaire devant : 

— l'arrêt du flux en regard du crochet de l'hamatum ; 

— l'augmentation du calibre de l'artère ulnaire, thrombosée : 

_— un ring sign : fine prise de contraste en anneau en périphérie 
de l’anévrysme. 


Traitement 


Il s’agit d’une urgence thérapeutique. 

La thérapie chirurgicale classique prévoit l’embolectomie à l’aide de 
la sonde de Fogart ou, éventuellement, par abord chirurgical local. Les 
options interventionnelles, selon la cause, sont la thrombo-aspiration 
(origine embolique) ou la fibrinolyse (thrombose), mais elles sont 
moins utilisées que dans le traitement des membres inferieurs. Un geste 
de revascularisation est effectué préférablement dans le temps suivant 
l’artériographie. En prévention de la récidive, il est nécessaire d’ef- 
fectuer un bilan étiologique et de rechercher les facteurs favorisant la 
thrombose artérielle afin de rapidement mettre en place un traitement 
adéquat. Parfois, ce traitement des facteurs favorisants peut être effectué 
dans le même temps que le geste de revascularisation, comme dans les 
lésions athéromateuses où une angioplastie-stenting peut être réalisée. 


ISCHÉMIE CHRONIQUE 
Définition 


L'ischémie survient quand le débit sanguin au niveau des tissus 
du membre supérieur est insuffisant pour couvrir les besoins en 
métabolites, c’est pourquoi les premiers signes apparaissent lors de 
l'effort. La diminution du débit sanguin survient devant un rétrécis- 
sement ou une occlusion totale des axes artériels. 


Clinique 


Comme pour les membres inférieurs, les symptômes apparaissent 
à l'effort avec l'apparition d'une claudication du membre concerné 
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(douleur à type de crampe entraînant l'arrêt de l'effort). Cela reste 
toutefois un symptôme d'expression assez rare. À un stade ultérieur 
apparaissent des troubles trophiques. 

Il existe certaines formes atypiques : 

- un vol vertébro-sous-clavier [206] secondaire à une sténose 
serrée ou à une occlusion de l'artère sous-clavière en amont de 
l'origine de l'artère vertébrale. Il s’agit d’une circulation rétro- 
grade de l'artère vertébrale alimentant l'artère sous-clavière 
sténosée. Les symptômes d'ischémie vertébrobasilaire peuvent 
être permanents (15 p. 100 des cas) ou dynamiques, c’est-à-dire 
favorisés par les efforts du bras, les mouvements cervicaux ou 
l'orthostatisme ; 

- un vol brachiocéphalique en rapport avec une sténose serrée ou 
une occlusion du tronc artériel brachiocéphalique ;: 

- en cas de pontage coronaire via une artère mammaire interne, 
un vol coronaro-sous-clavier secondaire à une sténose de l'artère 
sous-clavière en amont de l'artère mammaire pontée. La symp- 
tomatologie est dominée par des douleurs angineuses, apparaïis- 
sant dans le territoire ponté lors de l'effort du membre supérieur 
concerné. 
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Étiologie 
Athérosclérose (Figure 25-74) 


Elle est moins fréquente au niveau des membres supérieurs 
qu'au niveau des membres inférieurs et se situe en règle au niveau 
du segment proximal des troncs supra-aortiques. Toutefois, une 
atteinte de l’ensemble des artères du membre supérieur peut se 
rencontrer sous la forme d'irrégularités pariétales, de segments 
rétrécis ou d’occlusion. Ces lésions peuvent également s'étendre 
sur les artères de la main avec un aspect très sinueux du réseau 
artériel, de multiples occlusions et une circulation collatérale bien 
développée. 

L'atteinte athéroscléreuse est très fréquemment asymptomatique, 
en raison du développement d'un réseau collatéral abondant. 


Artériopathies inflammatoires 


Thrombo-angéite oblitérante ou maladie de Buerger. La mala- 
die de Buerger est une artériopathie non artérioscléreuse touchant 
principalement les hommes jeunes tabagiques. Elle entraîne géné- 
ralement une atteinte des artères distales des extrémités, de petit et 








Bilan d’athéromatose. Angioscanner des 
membres supérieurs chez un patient présentant une claudication 
du bras gauche à l’effort, a) Image MIP (maximum intensity 
projection) coronale, centrée sur l'artère sous-clavière droite, 
mettant en évidence des calcifications diffuses et une plaque 
hypodense (flèche) au passage axillo-sous-clavier, comme 
le confirme la reconstruction en rendu de volume (b). c) La 
reconstruction curviligne permet de dérouler l'artère et retrou- 
ver deux sténoses (flèches) avec dilatation post-sténotique en 
aval de la première. 
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de moyen calibre, ainsi que des veines superficielles, se manifestant 
sous la forme de thrombophlébites superficielles migratrices. 

L'aspect caractéristique est représenté par des sténoses et des 
occlusions distales segmentaires avec le développement de circula- 
tion collatérale provenant de : 

— l'artère sténosée, par l'intermédiaire d’un réseau de fines arté- 
rioles en forme de radicelles ; 

— l'artère de voisinage, prenant alors un aspect caractéristique en 
spires. 

Les critères diagnostiques sont : 

— critères majeurs : ischémie sous-poplitée chez un homme jeune 
tabagique, sans hémopathie, ni connectivite ou pathologie emboli- 
gène associée ; 

- critères mineurs : ischémie d'un membre supérieur/syndrome 
de Raynaud/phlébites récidivantes. 

Le diagnostic est retenu s’il existe un critère majeur ou deux cri- 
tères mineurs. 

Maladie de Takayasu (Figures 25-75 et 25-76). La maladie de 
Takayasu est une artérite inflammatoire diffuse touchant principale- 
ment les sujets féminins entre 20 et 30 ans et intéressant principale- 
ment la crosse de l'aorte et les troncs supra-aortiques. Le tableau est 
dominé par l'atteinte du tronc artériel brachiocéphalique, de l'artère 
carotide commune gauche et des artères sous-clavières, associant 
des sténoses longues et effilées à des thromboses ou à des ectasies. 
Une atteinte des membres supérieurs est à suspecter devant l’aboli- 
tion ou la diminution des pouls du membre supérieur, associée à des 
signes cliniques d'insuffisance vertébrobasilaire. 

L'angioscanner fait le bilan de diffusion de la maladie en visuali- 
sant les zones atteintes sous la forme d’un épaississement de la paroi 
artérielle, associé à une prise de contraste au temps tardif. 

Le diagnostic est retenu devant la présence de trois des cinq cri- 
tères de classification de l'American College of Rhumatology : 
âge de début inférieur à 40 ans : 
claudication d'un membre (surtout un membre supérieur) ; 
diminution de l’un ou des deux pouls huméraux ; 
gradient de pression systolique supérieur à 10 mmHg entre les 
deux bras ; 

— sténose segmentaire de l’aorte ou de ses branches primitives. 

Maladie de Horton. La maladie de Horton est une panartérite 
oblitérante gigantocellulaire qui intéresse de façon segmentaire 
et multifocale les artères de moyen et de gros calibre. C'est une 
pathologie intéressant essentiellement les personnes âgées [205]. 
Cliniquement, elle est dominée par un syndrome inflammatoire 
associé à une altération de l'état général, à des céphalées, à un 
tableau de pseudo-polyarthrite rhizomélique ou encore à des mani- 
festations ophtalmologiques dominées par la névrite optique isché- 
mique antérieure aiguë, nécessitant une corticothérapie en urgence. 

Le diagnostic est confirmé par la biopsie de l'artère temporale. 
L'aspect radiologique des lésions est très peu spécifique, dominé 
par l'atteinte sténosante des troncs supra-aortiques, des artères sous- 
clavières et axillaires, le plus souvent bilatérale. 

L'angioscanner multibarrette est une excellente technique pour 
mettre en évidence les lésions de la crosse aortique et les troncs 
supra-aortiques. 


Syndrome de la traversée thoracobrachiale (Figure 25-77) 


Le syndrome de la traversée thoracobrachiale correspond à une 
compression des éléments vasculonerveux du fait d’une anomalie 
anatomique : côte cervicale, agénésie de la première côte ou apo- 
physomégalie de C7. 

La traversée thoracobrachiale comprend trois passages succes- 
sifs pour le paquet vasculonerveux du membre supérieur : le défilé 
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Fiqure 25-75 Sténose longue de l'artère sous-clavière droite 
(têtes de flèche) dans le cadre d'une maladie de Takayasu. Angio- 
IRM de l'aorte thoracique, image MIP, 





Figure 25-76 Maladie de Takayasu. Angioscanner au temps tardif de 
l'injection en coupe axiale à l'étage cervical. On remarque un épaissis- 
sement avec prise de contraste de la paroi des troncs supra-aortiques, 
juste à leur origine (flèches). 


interscalénique, le défilé costoclaviculaire et le défilé thoracopec- 
toral. 

Le tableau clinique est très diversifié en fonction du ou des élé- 
ments comprimés (nerfs, veines ou artères) et de la gravité qui va 
de quelques fourmillements positionnels des extrémités à l'ischémie 
aiguë du membre supérieur. 

Les signes neurologiques sont au premier plan dans 90 p. 100 des 
cas. Ils associent des douleurs intermittentes de la main et de l’avant- 
bras à des paresthésies, avec des signes moteurs discrets au mieux 
mis en évidence par une étude éléctromyographique. 

Les signes veineux surviennent au second plan et sont caracté- 
risés par une sténose intermittente de la veine sous-clavière pou- 





Figure 25-77 Sténose de la portion proximale de l'artère sous- 
clavière droite en regard d'une côte cervicale surnuméraire. 
Angioscanner des membres supérieurs pour suspicion d'un syndrome 
du défilé cervicothoracique à droite (flèche). 


vant entraîner une symptomatologie de stase veineuse avec œdème 
du membre supérieur, associée à une pesanteur, à des crampes, à 
une érythrocyanose et à une dilatation veineuse superficielle. Une 
thrombose veineuse sous-clavière peut survenir, réalisant un tableau 
de gros bras inflammatoire, d'apparition brutale. 

Les compressions artérielles sont plus rares (10 p. 100 des cas). 
Les tests positionnels (manœuvres d'Adson et de Wright) peuvent 
retrouver une diminution ou une abolition du pouls radial, mais ne 
permettent pas de poser un diagnostic certain car ils sont fréquem- 
ment positifs dans la population normale. La compression artérielle 
des gros troncs entraîne une contusion de la paroi, pouvant évoluer 
vers une sténose ou une dilatation post-sténotique. Ces lésions peu- 
vent se compliquer de thrombose ou d'embolie périphérique. 


SYNDROME DE RAYNAUD 


Il s’agit d’un acrosyndrome vasculaire [207] lié à des perturba- 
tions réversibles de la vasomotricité des extrémités, pouvant être 
divisé en deux catégories : 

— les phénomènes de Raynaud idiopathiques ou maladie de 
Raynaud ; 

— les phénomènes de Raynaud secondaires qui répondent à des 
causes très diverses (Tableau 25-XXIT). 

Les manifestations cliniques sont le plus souvent provoquées par 
le froid, uni- ou bilatérales, se décomposant en trois phases : 

— la phase syncopale : une phalange ou des doigts blancs pendant 
quelques secondes ou minutes ; 

— Ja phase asphyxique : doigts bleus (stase veineuse) ; 

— la phase hyperhémique : doigts rouges et douloureux. 

C’est un diagnostic clinique. L'enquête étiologique doit per- 
mettre de distinguer la maladie de Raynaud des phénomènes de 
Raynaud secondaires. On retiendra plutôt le diagnostic de maladie 
de Raynaud devant une symptomatologie épargnant les pouces, sans 
troubles trophiques, survenant chez une femme de moins de 40 ans, 
aux antécédents familiaux. Chez la femme, les causes sont domi- 
nées par les connectivites, au premier plan desquelles on retrouve 
la sclérodermie systémique. Chez l’homme, les causes les plus 
fréquentes sont au contraire les artériopathies d’origine athérosclé- 
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Tableau 25-XXII Étiologie du phénomène de Raynaud. 


latrogène Connectivite 
Bêtabloquants Sclérodermie 
Clonidine Lupus aigu systémique 
Bléomycine Périartérite noueuse (Ag HBs) 
Chlorure de vinyl Polyarthrite rhumatoïde 
Ergotisme Dermatomyosite 
Artériopathie Néoplasie 
Maladie de Buerger Myéloproliférative 
Athérosclérose Tumeur solide 


Maladie de Takayasu 
Maladie post-embolique 


Cryoglobulinémie essentielle 
Agglutinines froides 


Défilé costoclaviculaire Endocrine 

Canal carpien Myxæœdème 
Professionnel et traumatique Thyroïdite d'Hashimoto 

Vibrations Phéochromocytome 

Traumatismes manuels Maladie de Fabry 

Algoneurodystrophie HTA pulmonaire primitive 


Anévrysme digital ou cubital 


reuse, inflammatoire ou la pathologie professionnelle. La réalisation 
systématique d’un bilan simple, non invasif, associant la radiogra- 
phie des deux mains de face, la radiographie de thorax, la recherche 
d'anticorps antinucléaires et la capillaroscopie permettent d'isoler 
plus de 97 p. 100 des phénomènes de Raynaud secondaires. 

La radiographie de face des deux mains recherche les signes pré- 
coces de sclérodermie : acro-ostéolyse et calcinose sous-cutanée. La 
radiographie de thorax de face recherche une fibrose des bases, évo- 
catrice de sclérodermie, une côte cervicale, évoquant un syndrome 
du défilé thoracobrachial, ou une masse tumorale. La recherche 
d'anticorps antinucléaires, en cas de positivité, doit faire rechercher 
une connectivite. La capillaroscopie doit permettre d'évoquer une 
maladie de Raynaud ou, au contraire, une connectivite. L'examen 
écho-Doppler et l’artériographie ne sont plus indiqués actuellement 
que lorsqu'une origine artérielle est évoquée. 


Imagerie 
Écho-Doppler 


C'est l'examen de première intention devant une suspicion d'is- 
chémie chronique du membre supérieur, Il est réalisé en associant 
une étude en Doppler continu à une étude en mode bidimensionnel. 
couplé à un Doppler couleur et pulsé. Une étude des troncs supra- 
aortiques et des axes artériels du membre supérieur est réalisée de 
façon exhaustive afin de les visualiser. L’écho-Doppler permet de 
confirmer l'origine artérielle de la claudication, d'évaluer la topo- 
graphie de la lésion, de quantifier la sténose et d'évaluer le reten- 
tissement hémodynamique en aval. Les signes retrouvés sont iden- 
tiques à ceux retrouvés pour les membres inférieurs : 

+ Signes directs : 

— augmentation de la vitesse systolique ; 

— comblement de la fenêtre claire sous-systolique ; 

— disparition du signal en Doppler continu, visibilité des thrombi 
en échographie bidimensionnelle et absence de codage couleur de 
l'artère en cas de thrombose. 

+ Signes indirects : 

— disparition de l'onde de reflux en amont de la sténose ; 

— diminution de l'amplitude systolique en aval de la sténose, avec 
augmentation du temps de montée systolique ; 

— perte de l'aspect triphasique de l'analyse spectrale en aval de la 
sténose, au profit d'un aspect monophasique avec baisse des résis- 
tances périphériques. 
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Conuse rmenüunné précédemment, cel exacaen permel delfectuer 
des manœuvres dynamiques afin de rechercher des compressions 
posturales. On réalise les manœuvres d’Adson et de Wnighit. 

La mançuvrc d'Adson consiste à fairc réaliser unc inspiration 
furcée bluquée, les épaules Urées en anière, la 1êle louurnée du 
côté du bras atteint. Ta disparition du pouls, trés fréquente, existe 
chez plus de 25 p. 109 des individus, le signe a plus de valeur si la 
syemptomatologic doulourçusc cou parcsthésique cst révcilléc. La 
inünœuyre de Wngll, quant à elle, consiste en une hyperabducton 
du membre étudié. 

Il permet également de mettre en évidence Les phénomènes de vol 
vasculaire décrits ci-dessus. Ces manifestations dk vol sont facilc- 
anenl mes en évilence par une éiule Donpler. On peut hstinguer 
trois stades : 

— vol pormancni : flux vertébral rétrograde du côté volé, accru par 
uu test d'hyperhéme post-schémique du uærmibre supéneur oblenu 
à l’aide d’un brassard à préssion, celni-ci étant levé aprèr nne minuté 
de pression systolique maintenue au-dessus du niveau de base ; 

— vol intermittent : sc traduisant par un signal altcrmant antéro- ct 
rétrograde aceru par celle hyperhémue : 

— prévol où val latent : visualisé gs la forme d'une décékération 
présystolique, également accrue par le tœst d'hvperhémie. Le résultat 
de çc test est pathognomonique, puisque l'artère veriébralc n'ali- 
sente jatans le bras chez uo sujel sion. 


Angioscanner 


Sa résolution spatiale étant excellente, il apparaît commç un 
excellent exatueu pour l'étude de la pennéabikté des axes urté- 
nels du membre supénenr et la quantification des sténoser. TI 
permet également l’onentation étiologique : recherche d'une 
anomalic ossçusc (côte cervicalc, apophysomégalic de C7, cal 
vicieux, oslévphyle clavicukure), d'uue 10lllralon uthéromiderse 
(recherche des calcifications, vérification de la perméahilité der 
stents), d'arguments en faveur d'une arténiopatlmie inflammatoire 
(épaississement pariétal associé à une prisc de contraste au temps 
iarh{}. Duns le cadre des pathulugies vasculures mflammaioires, 
l'examen tomodensitométriqne ert également utile pour le hilan 
d’éxtension. 

Techniquement, 1 çst réalisé de la manière suivante : 

— paient eu décubuus dorsal, ménns au-dessus de la tête. poignets 
rapprochés et mains en pronation ; 

— après réalisation du topogramme, l’acquisition est program- 
méc pour couvrir le partie haute du thorax jusqu'aux cxirémités du 
uænbre supénieur de momère caudo-<rutile : 

— injecñon de produit de contrarte iodé concentré {300 à 350 me 
d'iode/ml) classiquement de manière biphasique. La synchronisa- 
tion injcction-acquisiion, afin d'obtenir un rchaussement optimal, 
est ublenues selon fes techumques du mart-prep vu du bolus-test 
décrites plus haut (le R.Q.L étant placé dans l'aorte ascendante) : 

— Cn cas de suspicion de syndromc de la traversée thoracobra- 
cale, une seconde acquslion est réalisée les bris Le lung du corps. 
Cette acquisition rs déroule cette fais de façon cranmio-candale, le 
membre supérieur étudié étant placé au maximum au centre du 
champ. Unc scconde injection de produit de contrast iodé est réa- 
Lsée avec les mêmes techmques de syachromsation que li premère 
acquisition réalisée. 

L'analyse vasculaire se fait sur les coupes fines natives ou sur Les 
rcconstructions multiplanaires (MPR). Elle peut être aidée par les 
férents pust-truleiuents (MIP, 2D curvilyme). 

Comme nous l'avons mentionné pour le contexte aigu, l'acquisi- 
ton doit toujours comprendre la crosse aortique et peut éventuelle- 
ment Être ÉtcnQue aux deux Mains. 
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Angio-HAM 


En dehors de contexte aigu, l'ahsence d'irradiation et d'injection de 
produit iodé positionnent la technique comme possible premier choix 
pour compléter le bilan diagnostique d'unc pathologic athéromaicusc 
à cé de l'éche-Doppler. Elle peruei la visualisation de lésiuns duffé- 
rentes : une sténose artérielle, one plaque ulcérée, une thrombhorse, une 
dilatation post-sténatique où un véritahle anévrysme. Actuellement, 
on ge réalise plus que l’angic-IRM avec mjecuon de chélates de pado- 
linium. Les séquences sans injcction nc sont plus de grand mtérêt. La 
techmque de réalisation de l'angio-TRM des merubres supérieurs est 
identique à celle réalisée pour les membres inférieurs. Cet examen 
joue également un rôle dans le bilan éticlogique, en particulier dans le 
care de Li pathologie sfluranatuire, D s’agit de la techrnque de réfé- 
reve pour la recherche d'use aileiote toflanmmnilone des gros troucs 
atténels, de l’aorte, visualisée rous la forme d'un épaississement 
panétal avec un hypersignal en T2 et une prise de contraste après 
injcction dc gadoimiom. Elle apparaît aujourd Eui comme unc cxcct- 
leute techrique pour étuber à la Lors le versant veineux el arlénel des 
vaisseaux sous-claviers lors de la recherche d'un syndrome du défilé. 


Artériographie 

Dans la paubolone uthérumateuse, le rôle dignustique de l’ar- 
ténugrapiue esl désonmus unité à la phase 1ntra-upéruluire, suivi 
par les techniques de revasculanisation, Roït angioplästie, Roit plus 
fréquemment stenrinc. 

Techniquement, çlle débute par unc injection globalc dans l'aorte 
Boraçcique ascendante près uo abord émorul, Le plus suuvenl, selon 
la technique de Seldinger ou, plus rarement, par un abord hurméral, 
suivie par des injections sélectives. 

Pour le syndrome du défilé, si une confirmation est nécessaire, 
l'examen démarre par une séric avec le bras cu adduction, permettant 
de visualiser lu (utahté du réseux arténel du iemubre supéneur. Il sera 
complété par des clichés réalisés en ahduction fnrcée (manœuvres 
d'Adson et de Wnght), à la recherche d'une atteinte dytamique à 
type de compression çxirinsèque sténosante ou occlusive. 

Pour le til Éuoiugique des ischéimes digriales, comme nous 
Pavons mentionné pour be contexte aiga, l'arténographie doit être 
effecinée des deux catés pour réaliser une analyse comparative, avec 
des tests fonctionnels qui puissent orienter vers une pathologie de 
type traumatique ou no. La qualité de l'imagenic reste cruciale pour 
l'étude des arcades et des artères dnlules. 


Traltement endovasculalre 


D peut être réalisé dès qu'une atteinte artérielle est évoquée, 
Systématiquernent précédé par la réalisation d'une artéricgraptue. 1l 
consiste C0 on angibplastic avec ou sans s'e#règ pour le trattement 
des sténoses el thronboses près culhéiéasation séleclive, Il esi évi- 
dement nécessaire de traiter la cause favonisante : traiternent anti- 
inflammatoire, lutte contre les facteurs de risque cardiovasculaire, 
rterent des anumihes usseuses cervicothoruriques 
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Pathologie veineuse 


Thi NGUYEN et Olivier VIGNAUX 





THROMBOSES VEINEUSES DES MEMBRES 
INFÉRIEURS 


La maladie veineuse thrombo-embolique (MVTE) regroupe 
deux entités cliniques : l’embolie pulmonaire et la thrombose 
veineuse profonde (TVP) des membres inférieurs. La MVTE est 
une pathologie fréquente ; en France, on dénombre 1,8 cas pour 
1 000 personnes et par an, soit plus de 100 000 cas par an [2]. 
La MVTE est également une pathologie grave avec une morta- 
lité globale à 3 mois de 8,6 p. 100 [11]. L’échographie-Doppler 
est l'examen de choix dans l'exploration des veines des membres 
inférieurs. 


ÉTIOLOGIE [6] 


La MVTE est favorisée par trois facteurs : la lésion pariétale de 
la paroi vasculaire, la stase sanguine, et un état d’hypercoagulabi- 
lité. 

+ Facteurs transitoires : chirurgie du membre inférieur, chirur- 
gie générale lourde. traumatologie (fracture, contusion, entorse), 
obstétrique (grossesse. accouchement, post-partum), immobilisa- 
tion (alitement prolongé supérieur à 3 jours, immobilisation plâtrée, 
voyage). 

+ Facteurs permanents (liés au sujet) : âge, antécédent de 
MVTE, affections médicales : infections et septicémie, MICI, ma- 
ladies systémiques (maladie de Behçet, maladie de Buerger, lupus), 
néoplasie, syndrome myéloprolifératif, maladies cardiovasculaires 
(infarctus du myocarde, insuffisance cardiaque, insuffisance vei- 
neuse chronique), thrombophilies (déficit en antithrombine, pro- 
téine C, protéine S, mutation Leyden du facteur V, mutation du 
gène de la prothrombine, résistance à la protéine C, hyperhomo- 
cystéinémie, syndrome des anticorps antiphospholipides), médi- 
caments (chimiothérapies, traitements œstroprogestatifs, traite- 
ment hormonal substitutif), compression veineuse (syndrome de 
Cockett, obésité). 


INDICATIONS DE L'ÉCHOGRAPHIE 


Le score de Wells [21], calculé sur des critères cliniques, quan- 
tifie la probabilité clinique de TVP (Tableau 26-T). On y associe le 
dosage des D-dimères, qui possède une excellente valeur prédictive 
négative, supérieure à 95 p. 100. Cela permet de poser les indica- 


Tableau 264 Probabilité clinique de thrombose veineuse profonde 
(TVP) : score de Wells. 


Critères cliniques Score 
Cancer « actif » (traitement en cours ou datant de moins 1 
de 6 mois) 
Antécédent de thrombose veineuse documentée 1 
Thrombophilie (antithrombine Ill, protéine C, protéine S, 1 


résidu protéine C activée, mutation du facteur U...) 
Paralysie, parésie. immobilisation plâtrée du membre suspect 1 


Alitement récent de plus de 3 jours ou chirurgie lourde 1 

Pathologie médicale fréquemment compliquée de maladie 1 
thrombo-embolique veineuse (MTEV) 

Dyspnée récente, douleur pleurétique 1 

Douleur localisée sur un trajet veineux profond 1 

Gonflement de tout un membre 1 

Gonflement d'un mollet de plus de 3 cm par rapport au côté 1 
opposé 

Œdème prenant le godet 1 

Collatéralité superficielle non variqueuse 1 

Diagnostic alternatif probable -?2 


Total 


Score 2 3 : probabilité forte (prévalence : 75 p. 100) ; score = 1 ou 2 : probabilité modérée 


(prévalence : 17 p. 100) ; score < 0 : probabilité faible (prévalence : 3 p. 100). 
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tions de l’échographie-Doppler et de grader les urgences absolues 
et relatives : 

- probabilité clinique faible + dosage des D-dimères négatif : 
thrombose peu probable, pas d’échographie-Doppler ; 

— probabilité clinique faible + dosage des D-dimères négatif : 
contrôle par échographie-Doppler ; 

— probabilité clinique forte + dosage des D-dimères négatif : 
contrôle par échographie-Doppler ; 

- probabilité clinique forte + dosage des D-dimères positif : 
échographie-Doppler en urgence. 


ANATOMIE ET CLINIQUE 


Rappelons qu'il existe deux réseaux veineux du membre infé- 
rieur : le réseau veineux profond et le réseau veineux superficiel 
(veines saphènes) ; ces deux réseaux sont reliés par les veines perfo- 
rantes. On distingue ainsi les thrombophlébites superficielles (TPS) 
et les thromboses veineuses profondes à risque emboligène. 


Thrombophlébites superficielles 


Le thrombus est localisé dans la grande veine saphène ou la petite 
veine saphène. Il peut s'étendre aux jonctions ou crosses saphènes 
qui relient les veines saphènes au réseau profond ainsi qu'aux per- 
forantes (communications entre les réseaux superficiel et profond 
autres que les jonctions saphènes et principalement situées dans le 
mollet). Il faut évaluer la distance d’un thrombus de la grande veine 
saphène à la crosse saphène car une thrombose étendue à la crosse de 
la grande veine saphène peut nécessiter un traitement chirurgical en 
urgence (ligature de la crosse pour prévenir l'embolie pulmonaire). 
Cliniquement, il existe des signes inflammatoires locaux : cordon 
douloureux, rouge, chaud, palpable. Le traitement est le bandage 
compressif avec antalgiques. Les anticoagulants et les antibiotiques 
ne sont pas indiqués. 


Thromboses veineuses profondes 


Le thrombus peut atteindre les veines sus-poplitées (thrombose 
iliofémorale, avec douleur inguinale et œdème de tout le membre 
inférieur) ou les veines sous-poplitées (veines jambières [tibiales 
antérieures, tibiales postérieures, fibulaires] et veines surales [gas- 
trocnémiennes ou jumelles, soléaires]). Cliniquement, la TVP se 
manifeste par une douleur aiguë du mollet, le signe de Homans, des 
signes inflammatoires locaux (œdème, chaleur locale) et généraux 
(hyperthermie modérée). L’atteinte d'une crosse ou d’une perforante 
impose la même prise en charge que les TVP. 


ÉCHOGRAPHIE-DOPPLER [5, 15] 


Devant une suspicion clinique, la sensibilité des ultrasons est supé- 
rieure à 95 p. 100 et la spécificité est de 94 p. 100 pour le diagnostic 
de TVP. À l'étage distal (TVP sous-poplitée), la sensibilité diminue, 
variant de 71,2 à 73 p. 100 et la spécificité reste identique [8]. 


Technique 


L'échographie-Doppler utilise le mode triplex, associant : 

—- le mode B ou 2D (gray-scale imaging), pour l'étude morpho- 
logique du vaisseau ; 

— le mode Doppler couleur (ou CDI pour color Doppler imaging) 
pour évaluer la perméabilité et la direction du flux. On peut aussi 
utiliser le mode énergie (ou puissance), plus sensible que le mode 
Doppler couleur et utile surtout pour l’analyse des petits vaisseaux ; 
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— l'analyse spectrale : Doppler pulsé et Doppler continu, pour 
mesurer les vitesses maximales du flux. Le Doppler pulsé permet de 
choisir la veine que l’on veut explorer et présente donc l'avantage 
de bien localiser le flux analysé : les flux très rapides ne sont en 
revanche pas mesurables. Le Doppler continu mesure les flux très 
rapides, mais ne donne pas une bonne localisation du flux analysé 
et ne distingue pas deux vaisseaux en profondeur ; il est utilisé pour 
l'étude des vaisseaux superficiels. 

Le balayage des veines s'effectue en coupes transversales éta- 
gées, puis longitudinales. On utilise une sonde linéaire de fréquence 
moyenne à élevée. La sonde courbe de faible fréquence est réservée 
à l'examen des veines iliaques et de la veine cave inférieure. 


Trois étages d'exploration 


L'examen doit être bilatéral et comparatif, Les veines fémorales 
superficielles et surales sont souvent dédoublées : 

— veines iliaques et veine cave inférieure : le patient est placé en 
décubitus dorsal. Cette région est difficile à explorer, car les veines 
sont incurvées et les veines h ypogastriques mal visualisées ; 

— étage fémoropoplité : le patient est placé en décubitus dorsal, la 
jambe en rotation externe. À l'étage poplité : le patient est placé en 
procubitus ou sur le côté avec genou fléchi ; 

— étage sural : le patient est assis sur le côté du lit, jambes pen- 
dantes. En cas de besoin, un garrot peut être placé au niveau de la 
cuisse pour créer une dilatation veineuse. 


Résultats 


Veines normales 


La veine normale apparaît en échographie-Doppler vide d’échos, 
à parois fines, de contours nets et de forme elliptique (Figure 26-1). 
Elle disparaît sous la pression de la sonde d'échographie. Le rem- 
plissage est total en mode Doppler couleur (Figure 26-2). Le dia- 
mètre de la veine augmente lors d’une compression manuelle 
d'amont (Figure 26-3). Le flux veineux normal est modulé par la 
respiration (Figure 26-4), il est accéléré à l'inspiration et ralenti 
à l'expiration. Lors de la manœuvre de Valsalva, qui a pour effet 





Fiqure 26-1 Veine normale. Echographie en mode 2D, coupe longi- 
tudinale. La veine normale apparaît comme une structure tubulée, de 
contenu anéchogène homogène, à parois régulières (flèche). 
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Figure 26-2 Veine normale. Echographie en mode Doppler couleur, coupes longitudinale (a) et axiale (b). Remplissage couleur complet de la veine 
(flèches). FCD : veine fémorale commune droite. 





Figure 26-4 Veine normale. Analyse spectrale. Le flux veineux normal est modulé par la respiration. 
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d'augmenter la pression intrathoracique et abdominale, le flux vei- 
neux normal ralentit ou est aboli avec augmentation du diamètre de 
la veine fémorale commune. 


Thrombose veineuse 


Signes directs. La veine thrombosée est incompressible sous la 
sonde, son calibre est augmenté. Le thrombus apparaît sous forme 
d'une image hyperéchogène. Un thrombus récent (phase aiguë) est 
hypo-échogène et peut ne pas être visible, puis son échogénicité 
augmente dans le temps pour devenir échogène aux phases subaiguë 
et chronique. En mode Doppler couleur, on note une absence par- 
tielle ou totale de flux couleur et une absence de signal Doppler au 
sein du segment occlus. 

Signes indirects. On retrouve une stase veineuse en amont de l'obs- 
tacle avec aspect en « volute de fumée » correspondant à des turbu- 
lences. La modulation respiratoire du flux, au niveau de l'obstacle et 
en amont, disparaît. Lors de la manœuvre de Valsalva, en cas de TVP 
proximale, 1l n’y a pas d'augmentation du calibre de la veine fémo- 
rale commune et l’on observe un faible amortissement du flux. Au 
stade chronique, 1l se développe des veines collatérales profondes et 
superficielles avec signal continu. Le diagnostic de certitude repose 
sur l’association de matériel endoluminal et l'absence de compres- 
sibilité de la veine. La thrombose peut être complète (occlusive) ou 
partielle, avec un thrombus adhérent à la paroï ou flottant (un flux cir- 
culant reste visible sur tout le pourtour du thrombus). Les thrombi flot- 
tants ont un risque emboligène nécessitant une compression prudente 
du vaisseau [12]. La thrombose chronique se manifeste par un aspect 
échogène et hétérogène du thrombus, une diminution du calibre vei- 
neux avec aspect rétracté de la veine, un épaississement de ses parois, 
une reperméabilisation de la veine et le développement de collatérales. 


Diagnostic différentiel 


L'échographie-Doppler recherche également les diagnostics dif- 
férentiels de la TVP devant une douleur ou un œdème du membre 
inférieur : 

- cellulite, dermo-hypodermite (érysipèle), syndrome des loges : 

— kyste de Baker (ou kyste poplité) rompu ; 

— hématome musculaire, tendinobursite ; 
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— lymphæœdème, lymphangite ; 

— tumeurs musculaires êt neurogènes ; 

— compression veineuse inguinale et abdominopelvienne : adé- 
nopathies, hématome, fibrose rétropéritonéale, tumeurs, anévrysmes 
artériels. 


AUTRES TECHNIQUES D'IMAGERIE [9] 


L'échographie-Doppler est l'examen morphologique à réaliser 
en première intention. Si l'examen n'est pas concluant, difficile ou 
incomplet, ou négatif avec une forte probabilité clinique, on réalise 
un autre examen selon les disponibilités : phlébographie, phlébo- 
scanner (ou angioscanner veineux) ou phlébo-IRM. 


Phlébographie 


Cet examen invasif n’est plus réalisé en pratique quotidienne, 
mais 1l reste l'examen de référence dans les protocoles thérapeu- 
tiques en raison de ses résultats non opérateur-dépendants et de sa 
bonne reproductibilité intra-observateurs. 


Phléboscanner || 
Technique 


Dans un contexte de suspicion d'embolie pulmonaire, le phlébo- 
scanner sera réalisé dans le même temps que l'angioscanner pulmo- 
naire [9]. En scanner multibarrettes, la collimation doit être de 4 x 
2,5 mm et le pas de la table entre 12 et 22 mm. L'’acquisition est 
réalisée 3 minutes après l'injection. 


Diagnostic 


+ Thrombose aiguë : mise en évidence d’un défect intraluminal 
(hypodensité cernée par le contraste) central ou adhérent à la paroi. 

+ Thrombose chronique : on observe des modifications de la paroi 
veineuse qui est épaissie, d'aspect feuilleté, irrégulière, pouvant être 
calcifiée et rétractée, avec une reperméabilisation de la veine et le 
développement d'une circulation collatérale. 

Le phléboscanner est un examen performant avec une sensibilité 
de 100 p. 100 et une spécificité de 93 p. 100, 





Figure 26-5 Thrombose récente de la veine fémorale commune. Échographie-Doppler. Veine fémorale commune droite élargie avec matériel 
hyperéchogène endoluminal (flèches). a) Coupe axiale en mode Doppler couleur. Absence de remplissage couleur. b) Coupe longitudinale en mode 2D. 
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Figure 26-6 Thrombose récente de la veine jugulaire interne 
droite. Échographie en mode 2D. Élargissement et matériel hyperécho- 
gène dans la veine (flèche). 


Phlébo-IRM ou angio-IRM 
Technique 


Plusieurs types de séquences peuvent être utilisés : 

- séquence de flux (sans injection de gadolinium) : angio-IRM 
par temps de vol (ou TOF pour time of flight imaging), il s agit d'une 
séquence en écho de gradient pondérée en T1. Les reconstructions 
en MIP (maximum intensity projection) aident à l'interprétation ; 

- séquence 3D avec injection de gadolinium pondérée en T1, à la 
dose de 0,2 mmol/kg à un débit de 2 m/s. 


Résultats 


En séquence TOF, une veine perméable apparaît en hypersignal. 
Un thrombus apparaît en hyposignal homogène, le diamètre de la 
veine est normal ou augmenté, on peut retrouver une infiltration et 
un œdème au contact de la veine, un réseau veineux collatéral. Après 
injection de produit de contraste, le thrombus apparaît comme un 
défect endoluminal. 


Performances de l'IRM 110, 18, 20] 


Selon les trois séries de Thornton et al., Laissy et al. et Spritzer 
et al., la sensibilité est de 100 p. 100 et la spécificité varie de 92,9 
à 1 00 p. 100. L'une des principales limites de l’angio-IRM est le 
manque de résolution anatomique au niveau jambier. 


INSUFFISANCE VEINEUSE CHRONIQUE 


Elle correspond à une défaillance du retour veineux des membres 
inférieurs. L'insuffisance veineuse chronique des membres infé- 
rieurs est un problème de santé publique important. Sa prévalence 
globale est estimée entre 11 et 24 p. 100 dans les pays industrialisés, 
avec une nette prépondérance féminine. 
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ÉTIOLOGIE [13] 


+ Maladie variqueuse : les veines sont dilatées et tortueuses. Leur 
paroi est pathologique, avec incontinence valvulaire. On distingue : 

— les varices primitives : les facteurs de risque sont l’hérédité. le 
mode de vie occidental, l’âge, le sexe féminin, les grossesses mul- 
tiples, l'obésité ; 

- les varices secondaires : syndrome post-thrombotique essen- 
tiellement. 

+ Syndrome post-thrombotique : il correspond à une destruction 
valvulaire, secondaire à une thrombose veineuse, à l’origine d'un 
reflux. 

+ Insuffisance veineuse fonctionnelle : retour veineux défaillant 
avec des veines morphologiquement normales, de causes locales 
(diminution de la marche, ankylose tibiotarsienne, perte du vo- 
lume musculaire) ou de causes générales (insuffisance cardiocir- 
culatoire). 

+ Autres causes d'insuffisance veineuse : 

- malformations veineuses ou artérioveineuses ; 

— compressions veineuses extrinsèques : hématome, adénopa- 
thies, tumeur, syndrome de Cockett (compression extrinsèque de 
la veine iliaque commune gauche par l’artère iliaque commune 
droite) ; 

- obstacles intrinsèques : phlébite chronique, reperméabilisation 
incomplète post-phlébitique. 


CLINIQUE 


L'insuffisance veineuse chronique se manifeste par : 

- une gêne fonctionnelle : pesanteur, lourdeur, crampes, majorées 
au cours de la journée et après station debout ou assise prolongée et 
améliorées par la surélévation des membres inférieurs (diminution 
de la pression) ; 

— des signes de stase : œdème du pied (blanc, mou, prenant le 
godet), varicosités bleutées, varices : 

— un retentissement tissulaire : dermite purpurique et pigmentée 
(dermite ocre), ulcères 


ÉCHOGRAPHIE-DOPPLER 


Bilan de l’état valvulaire 


On étudie l’ensemble du réseau profond et le réseau superficiel : 
saphène interne et saphène externe sur la totalité de leur trajet et les 
perforantes. L'étude se fait en position orthostatisque, avec étude 
de la jonction saphénofémorale. L'examen clinique (varices) doit 
guider l'exploration ultrasonore [13]. On recherche une insuffisance 
valvulaire ostiale ou tronculaire. La recherche de reflux s'effectue le 
mieux avec la sonde placée en longitudinal. 

Le reflux se traduit en échographie-Doppler comme une inver- 
sion transitoire et « significative » du sens du flux. Le reflux est 
considéré comme pathologique si sa durée est supérieure à 0,5 s. 
À l'étage fémoral, le reflux est provoqué par les manœuvres 
d'hyperpression proximale (toux, manœuvre de Valsalva, com- 
pression abdominale). À l'étage poplité, il est recherché lors de 
manœuvres de compression des masses musculaires surales. En 
mode Doppler couleur, on observe une inversion transitoire de la 
couleur, traduisant une inversion du sens du flux. Le flux normal 
antérograde (bleu) est suivi d'un flux rétrograde en rouge. En 
mode Doppler pulsé, une onde négative succède au pic positif 
de vidange (Figure 26-7). On mesurera la durée du reflux et son 
intensité. 
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Figure 26-7 Manœuvre de chasse. Échographie-Doppler. a) Augmentation du flux veineux lors d’une manœuvre de chasse, b) Manœuvre de chasse 
permettant d'obtenir une augmentation du flux veineux (flèche), suivi d’un reflux à l'arrêt de la manœuvre (tête de flèche). 


Bilan étiologique 


On recherche un thrombus résiduel, une rigidité pariétale avec 
défaut de compliance et diminution du remplissage et de la vidange, 
un syndrome post-thrombotique (diminution du calibre veineux, 
parois épaisses, irrégulières, parfois calcifiées. aspect feuilleté et 
peu échogène vestige du thrombus, compression incomplète de la 
veine) et une compression extrinsèque 


AFFECTIONS DES VEINES CAVES 
AFFECTIONS DE LA VEINE CAVE INFÉRIEURE [3, 17] 


Les techniques d'imagerie non invasives ont remplacé la cavo- 
graphie conventionnelle dans le diagnostic des pathologies de 
la veine cave inférieure (VCT). L'échographie-Doppler présente 
l'avantage d’une étude dynamique de la VCT et des veines sus-hépa- 
tiques, tandis que l'examen tomodensitométrique et l'IRM permet- 
tent une étude multiplanaire de la VCI (reconstructions dans les trois 
plans de l’espace) et en 3D volumique. 


Clinique 


L'œdème des membres inférieurs est déclive, fréquemment asy- 
métrique. Les douleurs ou un engourdissement sont fluctuants, de 
siège lombaire ou abdominal. Une circulation collatérale est visible 
sur la racine des cuisses, la paroi abdominale antérieure et la partie 
inférieure des lombes. 


Variantes de la normale et pathologies 


Les variantes de la normale sont multiples : veine rénale gauche 
rétro-aortique, double VCIT (la VCI gauche rejoint la veine rénale 
gauche, puis passe en avant de l'aorte pour rejoindre la VCI droite), 
VCI gauche (la VCI gauche rejoint la veine rénale gauche, puis 
passe en avant de l'aorte pour retrouver un trajet normal), veine 


rénale gauche péri-aortique (1l existe deux veines rénales gauches, 
l'une supérieure passant en avant de l'aorte et la deuxième, infé- 
rieure, passant en arrière de l'aorte), continuation azygos de la VCI 
(absence du segment rétrohépatique de la VCI, le sang se drainant 
par le système azygos pour rejoindre la veine cave supérieure). Ces 
anomalies sont le plus souvent découvertes fortuitement, mais elles 
sont considérées à plus haut risque de développer des thromboses 
veineuses profondes de la veine fémorale commune ou de la veine 
iliaque et à un âge plus jeune [4]. 

La thrombose de la VCI est isolée ou étendue aux veines des 
membres inférieurs. Les facteurs de risque sont un état d'hyper- 
coagulabilité (déficits en facteurs de la coagulation), les tumeurs 
malignes (thrombus fait de cellules néoplasiques, compression vei- 
neuse par la masse tumorale, thrombus cruorique par hypercoagu- 
labilité néoplasique et paranéoplasique), la stase veineuse (décubi- 
tus prolongé en post-partum ou post-opératoire), les compressions 
extrinsèques de la VCI (tumeur, adénopathies, fibrose et masses 
rétropéritonéales) et les corps étrangers (filtres caves, cathéters). 

Les tumeurs primitives de la VCI sont très rares et essentielle- 
ment représentées par le léiomyosarcome de la VCI. Le syndrome 
de Budd-Chiari est défini par une hypertension portale secondaire à 
un obstacle sus-hépatique. L'obstruction de la VCI rétrohépatique 
se fait habituellement à hauteur des veines sus-hépatiques. Le syn- 
drome de Budd-Chiari peut être primitif (caillot, membrane intra- 
luminale séquellaire d’un thrombus) ou secondaire (envahissement 
tumoral, compression extrinsèque). 

Concernant les corps étrangers (filtre cave et stent cave), l’ima- 
gerie joue un rôle important pour placer le filtre (cavographie) et 
rechercher des complications (migration du matériel. thrombose) 
(Figure 26-8). 

Les jistules artérioveineuses (aorte-cave) et les malformations 
artérioveineuscs sont rares, de même que les traumatisme de la VCL 

Une VCI collabée se voit dans les hypotensions, les états de 
choc ou dans les traumatismes, mais peut aussi correspondre à une 
variante de la normale, notamment chez les femmes âgées. 
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Échographie-Doppler 


L'examen étudie la VCI qui apparaît comme une structure ova- 
laire en coupe transversale, à parois fines et à contenu anéchogène. 
Son diamètre augmente à l'inspiration et diminue en fin d’expira- 
tion où 1l ne doit pas dépasser 25 mm. Le flux normal dans la VCI 
est triphasique. influencé par la pression dans l'oreillette droite, la 
compliance du parenchyme hépatique et la respiration. L'examen 
est cependant limité en raison de la profondeur de la VCI et du 
morphotype du patient, rendant la compression veineuse difficile, 
et des artefacts liés à la présence d'air dans les anses digestives. Le 
thrombus apparaît comme une image hyperéchogène en mode B. Le 
Doppler couleur retrouve une absence de flux si la thrombose est 
complète ou un flux qui moule le thrombus en cas de thrombose 
partielle. 


Tomodensitométrie (Figures 26-9 et 26-10) 


La tomodensitométrie est l'examen de choix avec l'IRM pour 
l'exploration de la VCE 


Technique 


En scanner multidétecteurs 64 barrettes, l'épaisseur de coupes 
est de 0,75 mm, l'intervalle de reconstruction de 0,5 mm, avec des 
constantes de 120 KV, 150-180 mAs. On réalise une acquisition sans 
injection de produit de contraste qui permet d'interpréter le rehausse- 
ment et de rechercher des calcifications. On injecte ensuite 2 ml/kg 
de produit de contraste iodé à un débit de 3 ml/s, par une veine anté- 
brachiale. L'opacification de la VCT sus- et inter-rénale est obtenue 
précocement à 35-40 secondes après l'injection, alors que l’opacifi- 
cation de la VCT infrarénale est obtenue plus tardivement entre 1 et 
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Prothèse métallique  auto-expansive 
de la veine cave inférieure sus-rénale (flèches). a) 
Tomodensitométrie avec injection de produit de contraste, 
reconstruction coronale. b) Tomodensitométrie avec injec- 
tion de produit de contraste, reconstruction coronale MIP. c) 
Reconstruction en VR (volume rendering). 


2 minutes après le début de l'injection. La phase veineuse portale clas- 
sique à 60-70 secondes après l'injection permet donc une bonne opa- 
cification de la VCI sus-rénale (sang rehaussé provenant des veines 





Compression de la veine cave inférieure. 
Tomodensitométrie avec injection de produit de contraste, reconstruc- 
tion coronale MIP (maximum intensity projection). Filtre cave en place 
avec son pôle supérieur à hauteur des veines rénales (tête de flèche). 
Volumineux hématome rétropéritonéal (astérisque), comprimant la VCI 
sous-rénale (flèche). 
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| 5-10 Thrombose de la veine ovarienne droite. Tomodensitométrie avec injection de produit de contraste, reconstruction coronale. a) 
Veine ovarienne droite élargie contenant un matériel hypodense (flèche), évoquant une thrombose de la veine ovarienne droite, jusqu'à son abouche- 
ment dans la VCI (tête de flèche). b) Contrôle après traitement anticoagulant. Disparition de la thrombose de la veine ovarienne droite devenue virtuelle. 


rénales), la portion sous-rénale étant moins bien opacifiée puisque le 
flux est mélangé au sang non opacifié provenant des membres infé- 
rieurs. Le temps d'acquisition idéal pour obtenir la VCI en entier est 
de 70-90 ms, ou bien on peut placer une ROI (region of interest) dans 
la lumière de la VCI et synchroniser l’acquisition avec l’opacification 
du vaisseau par le bolus de produit de contraste. Les reconstructions 
MPR (multiplanar reconstruction), 3D VR (volume rendering) et MIP 
(maximum intensity projection) aident à l'interprétation. En cas de 
dysfonction cardiaque droite, on peut retrouver en tomodensitométrie 
une opacification rétrograde de la VCI et des veines sus-hépatiques. 


Résultats 


Thrombose cruorique. Le caillot apparaît hypodense, cerné par 
le produit de contraste. Dans les thromboses anciennes, 1l se déve- 
loppe un réseau de collatérales. On recherchera une cause locale : 
tumeur, adénopathie, fibrose rétropéritonéale. 


Thrombose néoplasique (Figure 26-11). La thrombose néo- 
plasique de la VCT est le plus souvent liée au carcinome à cellules 
rénales. Il est très important de définir l’extension supérieure du 
thrombus pour l’approche chirurgicale. Les éléments en faveur de 
la nature néoplasique du thrombus sont l'existence d'une continuité 
entre la tumeur primitive et le thrombus, la dilatation de la veine et 
une néovascularisation dans le thrombus à la phase artérielle. Les 
autres tumeurs responsables de thrombi néoplasiques sont princi- 
palement le carcinome hépatocellulaire, le corticosurrénalome et le 
néphroblastome chez l'enfant. 

Léiomyosarcome de la VCI (Figure 26-12). Cette tumeur, au 
pronostic sombre, atteint préférentiellement le segment situé entre 
les veines rénales et le niveau des veines sus-hépatiques. Il existe des 
formes exophytiques apparaissant comme de larges masses rétropé- 
ritonéales, avec prise de contraste hétérogène, parfois nécrotique. 
La forme intraluminale dilate et obstrue la veine et peut prendre le 





5-11 Thrombus néoplasique de la veine cave inférieure. a) Tomodensitométrie avec injection de produit de contraste, coupe axiale, 
Patient suivi pour une tumeur neuro-endocrine du pancréas. Hypodensité intraluminale de la VCT (flèche) et masses hypodenses confluentes hépatiques 
(têtes de flèche). Métastases hépatiques avec thrombose de la VCL b) Reconstruction coronale. La VCT apparaît élargie et le thrombus (flèche) est en 
continuité avec la localisation secondaire hépatique (tête de flèche), en faveur d’un thrombus néoplasique. 
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Figure 26-12 Léiomyosarcome de la veine cave inférieure. a) IRM, coupe axiale en T1, après injection de gadolinium et saturation du signal de 
la graisse, à la phase portale. Masse hétérogène à point de départ de la VCI sus-rénale et à développement exophytique (têtes de flèche). b) IRM, coupe 
coronale en séquence SSFP. La VCI apparaît en hypersignal (flèche), avec développement d’une masse tissulaire hétérogène (têtes de flèche) à partir 
de sa paroi interne. Diagnostic de léiomyosarcome de haut grade de la VCI, confirmé à l’histologie après chirurgie. 


contraste de façon relativement homogène. Une biopsie percutanée 
confirmera le diagnostic. 

Syndrome de Budd-Chiari. À la phase portale, le rehausse- 
ment du parenchyme hépatique est hétérogène, en mottes avec un 
rehaussement préférentiel des zones centrales et du lobe caudé, 
avec en périphérie des bandes hypodenses et des zones d'infarcis- 
sement. Des nodules de régénération peuvent apparaître sous forme 
de lésions hypervasculaires. On recherchera le thrombus dans les 
veines sus-hépatiques et la VCI. À la phase chronique, il se déve- 
loppe une circulation collatérale à partir du système azygos. 

Fistule artérioveineuse. Elle se manifeste par une prise de 
contraste précoce de la VCI, à la phase artérielle. Elle est principale- 
ment d’origine post-traumatique ou peut compliquer un anévrysme 
de l'aorte abdominale. 


IRM ou angio-IRM 


L'IRM est une excellente technique d'imagerie pour étudier la 
VCIT et présente l'avantage d’une meilleure résolution en contraste 
par rapport à la tomodensitométrie (alors que la tomodensitométrie 
présente une meilleure résolution spatiale) et est préférable en cas de 
contre-indication à l'injection d'iode. 


Technique 


+ Séquence SSFP (steady state free precession) : c’est une sé- 
quence en écho de gradient pondérée en TI. L'acquisition se fait en 
coupes axiales sur l'abdomen et le pelvis. Le flux circulant apparaît 
en hypersignal. 

+ Angio-IRM par temps de vol (TOF) ou angio-IRM 3D : c'est 
une séquence en écho de gradient pondérée en T1, avec acquisition 
volumique 3D. L'image volumétrique finale est présentée en recons- 
truction MIP (maximum intensity projection). Le flux circulant ap- 
paraît en hypersignal. 

+ Angio-IRM avec injection de gadolinium : séquence 3D en écho 
de gradient pondérée en T1. 


Résultats 


Le thrombus dans la VCI apparaît comme un hypersignal en T2, 
un hyposignal sur les séquences de flux et un défect intraluminal en 


hyposignal cerné par le produit de contraste après injection. Pour la 
détection des thrombi, les séquences SSFP et angio-IRM 3D TOF 
ont une sensibilité et une spécificité quasi équivalentes. 


Cavographie 


Examen de référence pour le diagnostic des anomalies de la VCI, 
elle n’est plus réalisée à visée diagnostique, mais uniquement si un 
geste thérapeutique est envisagé (traitement endovasculaire : stent, 
filtre cave). L'opacification de la VCT se fait à partir d'un abord vei- 
neux fémoral (cavographie ascendante). On injecte 40 ml de produit 
de contraste à un débit de 20 m/s. L-examen comporte deux inci- 
dences : face et profil. Un thrombus apparaît sous la forme d’une 
lacune endoluminale ou d’un défect marginal, qui doit être visible 
sur les deux incidences orthogonales. 


AFFECTIONS DE LA VEINE CAVE SUPÉRIEURE [3, 16] 


Définition et clinique 


L'obstruction de la veine cave supérieure (VCS) est responsable 
d’une altération du drainage veineux de la tête, du cou et des extrémités 
supérieures. Cliniquement, les manifestations comportent un œdème 
important, en pèlerine, de la face, du cou et des membres supérieurs. 
une cyanose, une distension des veines du cou, des céphalées liées à 
l'œdème cérébral (gêne au retour veineux cérébral) et une dyspnée. 


Étiologie 


Les pathologies malignes sont dominées par les cancers bron- 
chiques et les lymphomes. Les pathologies bénignes sont moins fré- 
quentes, mais l’on retrouve de plus en plus fréquemment des throm- 
boses sur dispositifs veineux implantables. 

e Obstructions malignes : 
cancer du poumon, à petites cellules ou non à petites cellules ; 
lymphome de Hodgkin ou lymphome malin non hodgkinien ; 
tumeurs médiastinales : thymome malin, tumeurs à cellules 
germinales. cancer pleural (mésothéliome) et métastases ; 

— tumeurs malignes primitives de la VCS (très rares et atteignant 
plutôt la VCT) : léiomyosarcome, angiosarcome. 
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+ Obstructions bénignes : 

— obstruction iatrogène : dispositifs veineux centraux utilisés 
pour la chimiothérapie, l’antibiothérapie, la nutrition parentérale, 
la dialyse ainsi que les sondes d'entraînement des pacemakers. 
Ces dispositifs entraînent une sténose progressive de la VCS avec 
risque de thrombose favorisée par l’état d’hypercoagulabilité dans 
les contextes néoplasiques. Les dispositifs à cathéters courts (dont 
l'extrémité distale arrive au niveau de la convergence des troncs 
veineux brachiocéphaliques) sont un facteur de risque, l'extrémité 
du cathéter butant contre la paroi veineuse et entraînant des lésions 
endothéliales à l’origine de la thrombose ; 

- médiastinite fibrosante : idiopathique, infectieuse (tubercu- 
lose), forme étendue de fibrose rétropéritonéale, post-radique : 

- maladie de Behçet : maladie systémique pouvant être respon- 
sable d’une thrombose de la VCS et d'anévrysmes artériels pulmo- 
naires ; 

— autres : tumeurs bénignes (goitre thyroïdien plongeant). 
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Imagerie 


Le but de l'imagerie est triple : confirmer le diagnostic de syn- 
drome cave supérieur, déterminer son étiologie et participer au bilan 
morphologique préthérapcmique endovasculaire. L’exploration d'un 
syndrome cave supérieur se fait par la radiographie du thorax, la 
tomodensitométrie (phléboscanner), l'IRM (phlébo-IRM) et la 
cavographie supérieure. 


Radiographie de thorax 


Elle apporte des éléments diagnostiques en visualisant les voies 
de dérivation : dilatation du tronc veineux innominé, de la crosse 
de l’azygos, des veines mammaires intèrnes et externes. Elle parti- 
cipe surtout au bilan étiologique en objectivant : une masse tumo- 
rale médiastinale ou pulmonaire, une position courte du cathéter 
d’un dispositif veineux implantable, des sondes de pacemaker. Une 
radiographie thoracique normale n’élimine pas une pathologie de 
la VCS. 


Tomodensitométrie 





Elle représente actuellement la technique non invasive de réfé- 
rence. 


Technique 


Sur un scanner 64 barrettes, le protocole d'exploration est le même 
que celui utilisé pour l'étude de la veine cave inférieure : épaisseur 
de coupes de 0,75 mm, intervalle de reconstruction de 0,5 mm 
avec des constantes de 120 kV et 150-180 mAs, après injection de 
120 ml de produit de contraste iodé dans une veine de l'avant-bras 
du bras gauche à un débit de 3 ml/s avec acquisition à 60 secondes. 
L'interprétation des images se fait également à l’aide des recons- 
tructions multiplanaires et des images 3D. 


Résultats 


La tomodensitométrie visualise la sténose ou l’occlusion de la 
VCS et une circulation collatérale. Les veines collatérales appa- 
raissent comme des vaisseaux tortueux et élargis, fortement rehaus- 
sés. Plusieurs voies de dérivation sont retrouvées selon le niveau 
de l'obstacle. Quand l'obstacle est situé sous la crosse de la veine 
azygos, les veines azygos et hémi-azygos sont opacifiées à contre- 
courant vers la veine cave inférieure. Quand l'obstacle est situé au- 
dessus de la crosse de la veine azygos, 1l se développe des anasto- 
moses verticales courtes entre les troncs veineux brachiocéphaliques 
et le système azygos, empruntant le trajet des veines thoraciques 
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Tableau 26-11 Classification de Stanford. 


Stade | Sténose cave supérieure < 90 p. 100 

Stade II Sténose de 90 à 99 p. 100 

Stade II! Occlusion de la veine cave supérieure 

Stade IV Occlusion de la veine cave supérieure et de l'un ou 


de plusieurs de ses affluents 


internes et externes, intercostales supérieures, médiastinales et péri- 
cardiques. Les autres voies de dérivation sont représentées par : 

— les plexus veineux vértébral et sous-scapulaires : 

— les plexus veineux médiastinal, œsophagien et diaphragma- 
tique ; 

— les veines pariétales thoraciques internes et externes, communi- 
quant avec les veines épigastriques superficielles ; 

— des anastomoses avec les veines sus-hépatiques et la veine 
porte sont possibles par l’intermédiaire respectivement des veines 
épigastriques superficielles et œsophagiennes. 

Sur le plan étiologique, on recherche : 

— un processus intraluminal : un thrombus apparaît comme une 
lacune hypodense non rehaussée après injection de produit de 
contraste, de densité tissulaire, en continuité avec la tumeur médias- 
tinopulmonaire et qui élargit la VCS ; 

— uné compression extrinsèque par une masse médiastinopulmo- 
naire, une infiltration fibreuse médiastinale ; 

— les complications des dispositifs veineux implantables (throm- 
bose). 

Le phléboscanner participe au bilan préthérapeutique endovas- 
culaire, en précisant, grâce aux reconstructions MIP notamment, la 
longueur de la sténose ou de l’occlusion, le degré d’obstruction et 
l'atteinte ou non de la convergence des troncs veineux brachiocépha- 
liques et sous-claviers. La classification de Stanford est utile au 
bilan préthérapeutique et pronostique (Tableau 26-IF) 


Cavographie 


Elle n’est réalisée que pour le traitement endovasculaire : angioplas- 
tie, stenting. Les stades 3 et 4 de la classification de Stanford sont des 
éléments radiologiques de gravité, incitant à la pose d’un stent [19]. 


Cet examen a encore une place limitée dans l'exploration du 
syndrome cave supérieur. On utilise le même protocole que pour 
l'exploration du syndrome cave inférieur. L'injection de gadolinium 
aide à différencier un bourgeon tumoral d’un thrombus. L'IRM per- 
met, comme le phléboscanner, le diagnostic positif en objectivant 
l'obstruction veineuse et la circulation collatérale, participe au bilan 
étiologique et évalue la longueur et le degré de sténose. 


CONCLUSION 


Le syndrome cave supérieur est dû le plus souvent au carcinome 
bronchopulmonaire et les thromboses sur dispositifs veineux cen- 
traux mal positionnés sont de plus en plus fréquentes. Le phlébo- 
scanner est devenu l'examen de référence pour l'exploration du syn- 
drome cave supérieur. Il permet un diagnostic positif, étiologique et 
participe à la planification du traitement endovasculaire en évaluant 
le degré et l'étendue de l'obstruction, grâce aux images de type 
angiographique obtenues sur les reconstructions MIP. 
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Embolisation : principes, indications 


et résultats 


Vincent LE PENNEC 


L'’embolisation se définit par le dépôt intravasculaire, sélectif et en 
flux libre, d’un agent embolisant (mécanique, liquide, particulaire) 
afin d’occlure le vaisseau cible et/ou de dévasculariser le paren- 
chyme alimenté par ce vaisseau [2]. L'’embolisation est désormais 
devenue une technique incontournable dans l'arsenal thérapeutique 
de la radiologie interventionnelle. 

Ses principales indications [2] concernent le traitement des 
hémorragies aiguës ou récidivantes (occlusion vasculaire d'hémos- 
tase), la dévascularisation tissulaire (tumorale à visée palliative ou 
pré-opératoire, ou non tumorale lorsque ces tissus engendrent des 
désordres médicaux comme dans l’hypersplénisme) ou l'hémo- 
détournement (pour occlure l'alimentation d'une anomalie vascu- 
laire congénitale ou acquise, pour redistribuer le flux vers les tissus 
sains). Ce type d'intervention doit aboutir à une occlusion stable et 
contrôlée (temporaire ou définitive) du vaisseau, à une préservation 
des vaisseaux non cibles et à une perte minimale de parenchyme 
sain. L'embolisation doit donc être la plus sélective possible, avec 
du matériel adapté. Les progrès constants des matériels d'abord et 
de navigation vasculaires ainsi que les développements industriels 
sophistiqués de nouveaux agents d'embolisation permettent d’envi- 
sager des interventions complexes dans tous les territoires. 


CONSIDÉRATIONS TECHNIQUES 


Une antibioprophylaxie pré-interventionnelle est envisagée en cas 
de dévascularisation tissulaire. L'’embolisation peut se dérouler sous 
sédation légère avec anesthésie locale de la voie d’abord ou bien 
sous anesthésie générale si l'intervention envisagée est douloureuse 
ou longue et nécessitant une immobilité importante. 

La voie d'abord dépend de l'indication de l’embolisation. Une 
embolisation artérielle est réalisée par abord artériel fémoral ou, dans 
certains cas (occlusions fémorales, tortuosités vasculaires, disposi- 
tion anatomique du vaisseau à cathétériser), par abord artériel bra- 
chial au pli du coude ou radial au poignet. Un abord veineux jugu- 





laire, fémoral commun ou transhépatique (veine porte) permet une 
embolisation veineuse. Enfin, certaines malformations vasculaires 
ou tumeurs superficielles peuvent bénéficier d’une embolisation par 
ponction directe. La fermeture du point de ponction artériel peut être 
réalisée par compression manuelle associée à un pansement compres- 
sif pendant 24 heures ou par l’utilisation d’un système de fermeture 
pércutanée, notamment chez les patients agités ou présentant une 
hémostase altérée. La miniaturisation des voies d’abord et les sys- 
tèmes de fermeture percutanée autorisent désormais des interventions 
endovasculaires chez tous les patients, y compris ceux en CIVD. 

Le repérage anatomique vasculaire (notamment la recherche du 
vaisseau Cible), la recherche de variantes anatomiques, les critères 
de gravité d’une hémorragie comme l'extravasation de produit de 
contraste [6], le dépistage de potentielles difficultés de navigation 
endoluminale, la meilleure voie d’abord sont désormais fournis de 
manière optimale par la réalisation systématique d’un angioscan- 
ner pré-interventionnel lorsque les conditions cliniques et hémo- 
dynamiques du patient le permettent. Le guidage radiologique du 
matériel de navigation, le contrôle de l’embolisation sont assurés 
par la fluoroscopie RX digitale soustraite, l’angiographie 2D, 3D ou 
biplan, le road map (superposition de l'image angiographique et de 
la scopie temps réel). 

L'embolisation hypersélective bénéficie de la miniaturisation 
des matériels et des progrès des industriels. Les formes variées des 
cathéters et la possibilité d'utiliser des systèmes co-axiaux permet- 
tent la sélectivité et le contrôle du résultat par injection de produit 
de contraste iodé. L'utilisation d’un microcathéter devient sou- 
vent indispensable pour maitriser l'injection d'agents embolisants 
(notamment son reflux). 


AGENTS EMBOLISANTS 


On distingue les agents temporaires des agents définitifs, les 
agents particulaires, mécaniques et liquides. Leur utilisation dépend 
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du type d'embolisation, de l'indication, des contraintes anatomiques 
et/ou hémodynamiques, de l'expérience de l'opérateur et de l’objec- 
tif final souhaité. 

Les gélatines porcines constituent les agents d'embolisation 
temporaire avec une recanalisation vasculaire estimée à 100 p. 100 
au 14° jour post-embolisation [5]. Elles peuvent être utilisées sous 
forme de macro-agrégats, de cubes ou de fusées. Leur objectif est 
une occlusion vasculaire plutôt proximale et temporaire afin de stop- 
per une hémorragie et de rétablir une hémostase physiologique nor- 
male (Figure 27-1) ou bien de laisser agir un produit de chimiothéra- 
pie préalablement injecté, d'y associer une composante ischémique 
(chimio-embolisation hépatique). 

Les plugs et les coils sont des agents mécaniques (Figure 27-2). 
Les plugs sont formés d'une cage tressée en nitinol, fixée méca- 
niquement (largage contrôlé) et pouvant naviguer dans des cathé- 
ters de 4 à 9 Fr selon leur modèle et leur taille. Ils permettent une 
occlusion rapide et sécurisée du flux sanguin. Constitués de métal, 
de platine ou de nitinol, les coils peuvent être incorporés de fibres 
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synthétiques (augmentation de la thrombogénicité par agrégation 
plaquettaire) ou d’hydrogel (comblement des espaces interspires). 
Leurs formes (spirales, J, 3D), leurs diamètres (2 à 20 mm), leurs 
longueurs (2 à 500 mm) et leurs calibres (0,010 à 0,038 inch) sont 
variables. Leur largage peut être non contrôlé, poussé par un guide 
ou un microguide, flushé par du sérum (Figure 27-3) ou contrôlé 
par des systèmes mécaniques, électromécaniques ou hydrauliques 
(Figure 27-4) pour s'assurer du bon positionnement du coil avant 
son largage. 

Les particules sont les agents d'embolisation ayant bénéficié le 
plus des développements industriels ces dernières années (micros- 
phères calibrées, microsphères marquées à la chimiothérapie, 
microsphères radioactives...). Toutes les particules disponibles 
ne sont pas équivalentes et le radiologue interventionnel doit par- 
faitement connaître les propriétés physiques et biologiques de 
chaque type de particule du marché (taille, uniformité de la gra- 
nulométrie, agrégation, compressibilité, visibilité) afin de les uti- 
liser de manière optimale pour obtenir le résultat escompté. Les 
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Figure 27-1 Hémorragie de la délivrance malgré un traitement médical bien conduit chez une femme de 26 ans. a) L'opacification de 
l'artère utérine gauche confirme une hypertrophie diffuse en rapport avec une atonie utérine. b) Contrôle iliaque interne gauche après embolisation de 
l'artère utérine avec des fragments de gélatine porcine (Gélitaspon®). L’artère utérine droite a également été traitée. 





7-2 Plug et coils. a) Plug. b) Coils. 
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Fig 27-3 Fistule artérioveineuse pulmonaire du lobe inférieur droit. Découverte chez un homme de 48 ans présentant un souffle postérieur 
à l’auscultation thoracique. a) Cathétérisme sélectif au contact des branches d'alimentation de la fistule. b) Embolisation avec des coils poussables. 


15 


c) Contrôle post-embolisation : disparition de la fistule. 





Figui } Fistule artérioveineuse rénale polaire inférieure droite. Découverte en fin de grosses chez une femme de 29 ans. Évolution en 
taille de l mvivee veineux sur les imageries de contrôle et décision d’embolisation 6 mois après l'accouchement. a et b) La fistule est alimentée 
par une artère polaire inférieure droite et se draine par une veine polaire ectasique. ce) Microcathétérisme et embolisation avec des coils à détachement 


contrôlé. d) Contrôle post-embolisation : disparition de la fistule et retentissement parenchymateux minime 
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particules de polyvinyl alcool (PV A) non sphériques sont utilisées 
depuis 25 ans. Leur forme irrégulière et leur calibration hétérogène 
rendent leur agrégation aléatoire, avec des embolisations parfois 
proximales ou trop distales, incomplètes. Les premières particules 
sphériques calibrées ont été conçues à base de trisacryl. Leur suc- 
cès a été suivi par le développement de particules sphériques cali- 
brées de PVA, puis de microsphères calibrées de polyméthylmé- 
thacrylate enrobées d’une enveloppe de polyzène F. Leur calibre 
varie de 40 à 1300 um. Ces particules sont colorées et ont une com- 
pressibilité variable, permettant le cheminement d’agents de gros 
calibre dans les microcathéters. Les différences de compressibi- 
lité entre les différents types de microsphères calibrées expliquent 
les précautions à prendre (surdimensionnement des particules de 
PVA et de polyméthylméthacrylate par rapport aux trisacryls) pour 
obtenir l’embolisation du vaisseau de calibre déterminé et non une 
embolisation plus distale qui se compliquerait de nécrose tissulaire 
ou de passage au travers de shunts physiologiques [4]. 

On distingue 3 catégories d'agents d’embolisation liquides. Les 
colles cyanoacrylates (Histoacryl®, Glubran*) sont des agents 
polymérisant instantanément au contact de sérums physiologiques 
(comme le sang), adhésifs, induisant une occlusion complète et 
définitive, une nécrose intimale, un œdème périvasculaire et une 
réaction à corps étranger (fibrose, cellules géantes). Elles nécessi- 
tent une émulsion préalable avec du Lipiodol Ultrafluide® pour les 
rendre radio-opaques. Leur utilisation nécessite un apprentissage et 
une expertise car elle peut se compliquer de migration paradoxale 
(dans des territoires sains) ou d’un encollage du cathéter. L'Onyx® 
est un copolymère d’éthylène vinyle alcool dissous dans un puissant 
solvant biologique, le diméthyl sulfoxyde. Rendu opaque par l'ad- 
jonction de microparticules de tantale, le solvant se dissipe au contact 
du sang, permettant au copolymère de reprendre sa texture solide. 
C’est un agent non adhésif, cohésif, à solidification progressive, sans 
réaction inflammatoire agressive comme avec les colles cyanoa- 
crylates. Il permet une embolisation contrôlée et sécurisée par effet 
de remplissage et non d’occlusion. Enfin, les agents sclérosants vei- 
neux (Aetoxysclérol®, Thrombovar”, alcool absolu) sont des agents 
liquides corrosifs et détergents, entraînant une réaction inflamma- 
toire aiguë, une désendothélialisation, puis une fibrose. Dotés d’une 
forte pénétration vasculaire, ils ne sont pas radio-opaques et sont 
plutôt employés dans les embolisations percutanées (varices, malfor- 
mations superficielles). 
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INDICATIONS 
EMBOLISATIONS D'HÉMOSTASES 


Ces hémorragies peuvent avoir un retentissement hémodynamique 
et mettre en jeu le pronostic vital (choc hypovolémique, déglobulisa- 
tion avec nécessité de transfusion de culot globulaire). L'intervention 
est alors réalisée par un opérateur entraîné et sous contrôle anesthé- 
sique et réanimatoire. L'objectif de l'embolisation est une occlusion 
rapide de l'artère à l’origine du saignement (Figure 27-5), si possible 
préalablement repérée par un angioscanner de bonne qualité (acqui- 
sition en phase artérielle notamment). La navigation endovasculaire 
permet soit d'accéder au pédicule vasculaire suspecté d'alimenter 
l'hémorragie (artères utérines lors des hémorragies du post-par- 
tum, artère bronchique lors des hémoptysies...), soit d'approcher la 
lésion hémorragique pour une occlusion hypersélective (extravasa- 
tion de produit de contraste iodé lors des traumatismes du bassin, par 
exemple). L'agent d'embolisation utilisé est variable et conditionné 
par le calibre du matériel de cathétérisme utilisé, l'accessibilité de 
la lésion hémorragique, l'objectif de l'occlusion (immédiate, tem- 
poraire..). Les hémorragies de la délivrance par atonie utérine (voir 
Figure 27-1) [9], les lésions post-traumatiques, notamment du bassin 
ou de la rate [1], bénéficient généralement d'agent d’embolisation 
temporaire (gélatine porcine) permettant d'occlure le vaisseau, de 
stopper l’hémorragie, corrigeant ainsi l'hémodynamique et rétablis- 
sant une hémostase physiologique de meilleur qualité. Les hémopty- 
sies (Figure 27-6) [7] et les épistaxis sont majoritairement embolisées 
avec des microparticules de taille suffisamment importante pour éviter 
le passage au travers des shunts systémopulmonaires ou des anasto- 
moses dangereuses avec les artères encéphaliques. Les hémorragies 
rénales (Figure 27-7), hépatiques, digestives ou des membres sont 
généralement post-traumatiques ou iatrogènes. Les agents liquides ou 
mécaniques peuvent constituer une bonne option thérapeutique. 


DÉVASCULARISATIONS TISSULAIRES 


Elles peuvent constituer un traitement curatif comme dans le cas 
de l’embolisation des fibromes utérins [8] ou des malformations 
artérielles/artérioveineuses. Elles sont généralement palliatives et 
concernent la dévascularisation tumorale pour le contrôle hémor- 
ragique (hémorragie gynécologique sur cancer utérin, hémoptysie 





Figure 27-5 Polytraumatisme avec instabilité hémodynamique. Homme de 26 ans. Fractures vertébrales et extravasation lombaire de produit de 
contraste à l’angioscanner. a) L'artériographie de la première artère lombaire droite retrouve une fuite active de produit de contraste. b) Contrôle après 
embolisation sélective avec du N-butyl cyanoacrylate (Glubran®) mélangé à du Lipiodol Ultrafluide®. 
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Fiqure 27-6 Hémoptysie de moyenne abondance (100 ml en 24 h) faisant révéler une tumeur bronchopulmonaire chez un fumeur de 
54 ans. a et b) Néovascularisation tumorale à partir de l’artère bronchique droite naissant d’un tronc broncho-intercostal. e) Occlusion de l'artère 
bronchique droite après injection hypersélective de 1 ml de microparticules calibrées à 700-900 um. 











Es Figure 27-7 Hémorragie aiguë avec choc hypovolémique. Femme de 70 ans à J3 d'une néphrectomie partielle (tumeur du pôle supérieur du rein 
gauche). a) L’artériographie rénale confirme un faux anévrysme contenu. b) Microcathétérisme au contact de la plaie artérielle et émbolisation avec des 
nn. coils à détachement contrôlé. €) Contrôle rénal final. 








sur cancer bronchopulmonaire...) ou la limitation de la croissance 


tumorale (chimio-embolisation du carcinome hépatocellulaire, des 
métastases neuro-endocrines) (Figure 27-8). 


L'objectif de l’embolisation est de priver de flux un vaisseau, une 
lésion vasculaire ou un parenchyme, afin de rediriger ce flux vers 
des structures vasculaires normales. On distingue l'embolisation des 
anomalies vasculaires tels les anévrysmes (cérébraux, splanchniques, 
rénaux) (Figure 27-9), les faux anévrysmes iatrogènes, post-chirur- 
gicaux (voir Figure 27-7) ou post-traumatiques et les fistules artério- 
veineuses (voir Figure 27-4). Les conditions de l’embolisation sont 


adaptées selon que l’on veut préserver ou non le pédicule nourricier 
(et donc le parenchyme sain en aval). L’embolisation de vaisseaux 
pathologiques car de flux non physiologiques telles les varices permet 
de limiter les risques hémorragiques en cas de varices splanchniques 
(Figure 27-10), de juguler l’hyperpression veineuse symptomatique 
des varicocèles spermatiques ou des varices pelviennes. Enfin, men- 
tionnons les exemples particuliers des redistributions vasculaires 
comme dans l'embolisation digestive avant mise en place d'un 
cathéter de chimiothérapie intra-artérielle hépatique (Figure 27-11) 
ou l’embolisation portale pré-opératoire (hépatectomie majeure avec 
foie résiduel de volume insuffisant) qui, en occluant une branche de 
division du tronc porte, permet de rediriger le flux et d’hypertrophier 
le foie alimenté par la branche restante (Figure 27-12). 
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} Chimio-embolisation de métastases hépatiques d’une tumeur neuro-endocrine du grêle réséquée. Femme de 52 ans. a et 
b) Aloe is hépatique droite pré-interventionnelle montrant les multiples tumeurs hypervascularisées. €) Artériographie hépatique droite après 
injection de streptozocine émulsionnée dans du Lipiodol Ultrafluide® et embolisation avec 4 ml de microparticules calibrées à 300-500 um. 





igt } Fissuration d'un anévrysme d'une arcade gastro-duodéno-pancréatique dysplasique. Femme de 49 ans présentant une dou- 
leur he brutale avec déglobulisation en rapport avec la fissuration de l’anévrysme. a et b) Opacification par l'artère mésentérique supérieure 
de l’arcade hypertrophiée avec revascularisation rétrograde des branches hépatique et splénique (sténose cœliaque serrée par le ligament arqué). 
c) Exclusion anévrysmale par embolisation de l'artère efférente (coils) et stenting couvert en regard de l'artère afférente. 





[a 


) Hémorragies digestives résistantes au traitement médical et endoscopique. Homme cirrhotique de 47 ans. Décision de shunt 
portocave percutané et d'embolisation splanchnique. a) Portographie après ponction transhépatique par voie jugulaire confirmant une hypertension 
portale et une volumineuse varice gastrique gauche. b) Embolisation de la varice avec trois plugs (Amplatzer”). c) Portographie finale avec occlusion 
de la varice et redirection du flux porte vers le système cave via le TIPS. 
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Figure 27-11 Mise en place d’un cathéter de chimiothérapie intra-artérielle hépatique. Femme de 50 ans en quatrième cure de chimiothérapie 
pour métastases de cancer colique. a) Artériographie hépatique pré-interventionnelle. b) Artériographie après mise en place du cathéter et embolisation 


des artères gastroduodénale et gastrique droite. 








Figure 27-12 Embolisation pré-opératoire. Hépatectomie gauche pour cholangiocarcinome du IV, hypotrophie du foie droit restant. a) Portographie 
après ponction portale droite percutanée. b) Portographie de contrôle après embolisation des branches destinées aux segments IT, IIT et TV avec un 
mélange de N-butyl cyanoacrylate (Glubran®) et de Lipiodol Ultrafluide® : le flux est redirigé vers le foie droit afin de l’hypertrophier. 


RÉSULTATS 


Variables selon le type d’embolisation et le site embolisé, les 
succès techniques (résultat angiographique immédiat) et cliniques 
(contrôle à 30 jours) des occlusions endovasculaires rapportés dans 
la littérature sont généralement supérieurs à 80 p. 100 [2] et permet- 
tent parfois à cette technique de radiologie interventionnelle de se 
présenter comme une alternative à la chirurgie (anévrysme cérébral, 
hémostase des traumatismes du bassin [3]). Le principal effet secon- 
daire de l’embolisation est le syndrome de post-embolisation, asso- 
ciant nausées, vomissements, douleurs et fièvre. Il dure quelques 
jours et est facilement contrôlé par le traitement médical sympto- 
matique. Les principales complications de l’embolisation dépendent 
de l'expérience de l'opérateur, du site vasculaire et/ou de la lésion 
traités, de l’état clinique initial du patient. Les complications infec- 
tieuses sont prévenues par une antibioprophylaxie dans les interven- 
tons à risque [10]. Les autres complications sont l’ischémie tissu- 
laire (pouvant évoluer défavorablement vers la nécrose, l’abcédation 
ou la perforation d’organe creux), les embolisations paradoxales 


par passage ou reflux d'agents embolisants dans des territoires non 
ciblés initialement, le spasme, la dissection ou la thrombose liés à la 
navigation endovasculaire [2]. 


CONCLUSION 


Qu'elle soit une aide à la chirurgie ou aux traitements médicaux, 
ou bien un traitement de l'urgence, l’embolisation est devenue 
incontestablement un outil thérapeutique rapide, performant et sécu- 
risé pour une vaste variété de pathologies vasculaires. 
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ŒSOPHAGE, ESTOMAC 
ET DUODÉNUM 


Mehdi CADI 


L'imagerie du tube digestif s’est transformée de manière consi- 
dérable au cours des dernières années, en raison des progrès specta- 
culaires de l’échographie haute résolution, de la tomodensitométrie 
hélicoïdale, dont la résolution est désormais millimétrique, et de 
l'IRM. L'’échographie haute résolution joue un rôle important pour 
le diagnostic de l'appendicite, de la sigmoïdite et des occlusions. 
La tomodensitométrie est devenue indispensable pour explorer la 
quasi-totalité des urgences digestives abdominales. Enfin, l'IRM du 
tube digestif paraît intéressante dans le suivi des pathologies inflam- 
matoires. Les renseignements fournis par la tomodensitométrie sont 
directement liés au soin apporté à la préparation et à la réalisation 
de l'examen. Avec le développement de machines de plus en plus 
rapides et performantes, il est possible d'acquérir un volume à partir 
de coupes axiales et de réaliser des reconstructions tridimension- 
nelles permettent de visualiser l’ensemble de l'abdomen en une 
seule image. 


ŒSOPHAGE 


Hiérarchie des examens 


Fibroscopie. Elle est devenue l'examen de première intention 
pour l'exploration de l’œsophage. Elle permet en effet une étude 
rapide et complète de l’œsophage ainsi que la réalisation de biop- 
sies pour les lésions muqueuses. Les limites de l'endoscopie sont 
représentées par les sténoses infranchissables de l’œsophage et les 
compressions extrinsèques. 


Chapitre 28 


Tube digestif 


Transit æsophagien. Il est surtout réalisé en deuxième intention, 
le plus souvent lorsqu'il s’agit d’une indication opératoire. Il permet 
d'apprécier l'étendue de la lésion. 

Tomodensitométrie. Elle est réalisée en deuxième intention dans 
le bilan d'extension des tumeurs et pour rechercher une fistule œso- 
trachéale. 


Technique 


Transit œsophagien. Les produits de contraste utilisés sont à 
base de baryte fluide pour un examen en simple ou double contraste. 
Les manœuvres positionnelles tendent à dégager les différents seg- 
ments à examiner, mais aussi rechercher systématiquement un reflux 
gastro-œsophagien spontané ou provoqué. Lorsqu'il existe une sus- 
picion de perforation médiastinale, un produit hydrosoluble est uti- 
lisé. 

Tomodensitométrie. Elle est réalisée de façon systématique 
avant traitement dans le bilan d'extension des tumeurs œsopha- 
giennes. Trente minutes avant l'examen, l'estomac et les pre- 
mières anses intestinales sont opacifiés par 500 ml de produit 
opaque. L’opacification haute est effectuée par une pâte adhé- 
rente à la paroi (gel de polysilane dilué dans quelques millilitres 
d’iode) ingérée immédiatement avant le début de l'acquisition. 
Des coupes de 5 à 8 mm des apex au bord inférieur hépatique 
sont effectuées après injection intraveineuse de 100 à 120 ml 
d’iode avec un débit de 2 à 3 ml/s et un délai d'injection de 25 à 
45 secondes. 


Résultats 


Tumeurs malignes 


Elles sont dominées par le cancer épidermoïde de l’œsophage [8]. 
L'adénocarcinome est plus rare et survient généralement sur un æso- 
phage peptique ou œsophage de Barrett. Le cancer épidermoïde est 
souvent de découverte tardive. La recherche méticuleuse de signes 
précoces d’une tumeur débutante fait partie intégrante de l'examen 
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radiologique, et ce, d'autant qu'il existe un terrain favorable : intoxi- 
cation alcoolotabagique, association fréquente aux tumeurs de la 
sphère ORL, méga-æsophage, sténose caustique, maladie cœliaque, 
radiothérapie. Lors du bilan initial de la tumeur œsophagienne, 
l'examen doit préciser trois points essentiels : l'extension parié- 
tale de la tumeur, ses rapports avec les structures avoisinantes et la 
recherche de métastases. 

En fonction du type histologique, le transit œsophagien peut mon- 
trer une lésion bourgeonnante, se traduisant par une lacune endolu- 
minale souvent polypoïde, une lésion infiltrante réduisant la lumière 
œsophagienne de façon irrégulière, avec dilatation de la lumière 
d'amont, ou enfin une ulcération pariétale à l’origine d'une image 
d'addition irrégulière. 

Une première classification tomodensitométrique corrélée à la 
classification TNM a été proposée par Moss et al. [10] puis modifiée 
par Tio et al. [11] en 1989. 

Les stades suivants peuvent être distingués : 


_ — stade 1 : épaississement pariétal de 5 à 10 mm sans extension 


médiastinale ; 

- stade 2 : épaississement pariétal supérieur à 10 mm avec exten- 
sion médiastinale, sans atteinte des organes avoisinants ; 

- stade 3 : extension vers les organes avoisinants. Si l'angle 
formé par la tumeur et le centre de l’aorte est supérieur à 90°, l'en- 
vahissement de l'aorte est hautement probable ; 

— stade 4 : tumeur étendue au médiastin avec métastases. 

En tomodensitométrie, la tumeur apparaît comme un épaississe- 
ment pariétal localisé avec ou sans infiltration de la graisse péri- 
œsophagienne. L'extension vers l'axe trachéobronchique se traduit 
par l’infiltration d'une paroi bronchique, un bombement de la paroi 
postérieure (Figure 28-1) de la trachée et, enfin, un déplacement en 
avant de cet axe. L'aorte est considérée comme envahie si l'angle de 
recouvrement par la tumeur est supérieur ou égal à 90° ; la perte du 
liseré graisseux qui sépare la paroi œsophagienne de l'aorte n’est 
pas un signe spécifique. L’atteinte du péricarde est suspectée en l'ab- 
sence du liseré graisseux séparant la tumeur du péricarde et devant 





Tumeur maligne de l'œsophage. Tomodensitométrie. 
Important épaississement asymétrique de la paroi œsophagienne, la 
lumière étant repérée par la présence de produit de contraste opaque. La 
tumeur est ulcérée et s'étend vers la face postérieure de la trachée : on 
note un bombement tumoral à la face postérieure de la trachée. 


IMAGERIE DE L'ABDOMEN 


une déformation d’une cavité cardiaque ou un épanchement péricar- 
dique. Des adénopathies médiastinales et/ou sous-diaphragmatiques, 
dont le plus petit diamètre excède 10 mm, sont considérées comme 
suspectes. Des métastases pulmonaires, hépatiques et surrénaliennes 
doivent être recherchées. 


Tumeurs bénignes 


Le rôle de l'imagerie est important puisqu'il s’agit de ne pas 
méconnaître une tumeur pouvant se compliquer d'hémorragie ou de 
compression. [Il peut également s'agir du bilan d'une lésion œsopha- 
gienne connue et a priori non cancéreuse. 

Tumeur solide localisée. Le léiomyome est la tumeur conjonctive 
la plus fréquente. Elle siège le plus souvent sur le tiers inférieur. 
Elle est souvent découverte fortuitement, exceptionnellement symp- 
tomatique à l’origine d’une dysphagie si la lésion est compressive ou 
d'une douleur thoracique aiguë s’il s’agit d'une hémorragie intratu- 
morale. L'aspect typique observé au cours du transit œsophagien est 
celui d’une masse pariétale à contours nets, arciforme avec un angle 
de raccordement supérieur à 90°. 

En tomodensitométrie, il s'agit d’une masse hypodense, bien 
limitée, de diamètre variable (2-8 cm), rehaussée de façon homo- 
gène par le produit de contraste iodé. Le diagnostic de Iéiomyome 
est alors suggéré par argument de fréquence, car le fibrome, le neu- 
rofibrome et l'hémangiome possèdent les mêmes caractéristiques 
sémiologiques, mais sont des tumeurs plus rares. 

Tumeurs kystiques localisées. Elles sont constituées de kystes 
dérivés de l'intestin primitif antérieur : duplication æsophagienne, 
kyste bronchogénique et kyste para-œsophagien. Ce sont des 
tumeurs kystiques bien limitées, siégeant sur le tiers inférieur de 
l’œsophage dans 60 p. 100 des cas et caractérisées par une densité 
proche de l'eau (20 UH). 


Œsophagites infectieuses et inflammatoires 


L'épaississement pariétal circonférentiel et homogène est l'ex- 
pression des œsophagites infectieuses. Elles sont surtout obser- 
vées chez les immunodéprimés (cancer, transplantation d'organes, 
SIDA). Les germes les plus fréquemment incriminés sont Candida 
albicans, le cytomégalovirus (CMV) et le virus de type herpès sim- 
plex. 

La tuberculose, en général secondaire à une atteinte ganglionnaire 
médiastinale, est suspectée devant la présence d’une fistule œsogan- 
glionnaire et l'association à des adénopathies à centre nécrotique. 


Autres lésions œsophagiennes 


Slérodermie. La dilatation de la lumière œsophagienne sans 
épaississement pariétal est l’expression des atteintes inflammatoires 
représentées par la sclérodermie où les atteintes parenchymateuses 
pulmonaires et les adénopathies médiastinales sont fréquentes. 

Achalasie. Il s’agit d’une maladie congénitale, due à un trouble 
de la motricité de l'œsophage, avec apéristaltisme et défaut du 
sphincter œsogastrique, responsable d’une dilatation anormale de la 
lumière œsophagienne (4-5 cm) avec une paroi fine et une jonction 
æsogastrique normale. L'intérêt de l'imagerie est de détecter une 
éventuelle greffe néoplasique. 

Hernie hiatale. Le transit œsophagien apprécie le volume de la 
hernie, précise le siège exact du cardia et recherche certaines com- 
plications de type sténose peptique du bas œsophage, ulcère du col- 
let et reflux gastro-æsophagien. 

Il existe trois types de hernies hiatales : 

— hernie hiatale par glissement. C'est la plus fréquente : la jonc- 
tion cardio-æœsophagienne est en situation intrathoracique au-dessus 
de la partie de l'estomac hernié ; 
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Rupture œsophagienne. Tomodensitométrie. Pneumo- 
médiastin avec extension vers les tissus sous-cutanés. 


— hernie hiatale par roulement. La jonction cardio-æsophagienne 
est en place alors que l'estomac hernié est en situation sus-cardiale. 
Les complications sont représentées par l'étranglement et l’infarctus 
de l'estomac ; 

— hernie hiatale mixte, où les deux types peuvent coexister. 

Masses médiastinales. Découvertes à la radiographie thoracique, 
elles peuvent être d’origine digestive. De même, les varices œso- 
phagiennes, secondaires à une hypertension portale et parfois à une 
thrombose de la veine cave supérieure, peuvent être volumineuses, 
mimant des adénopathies médiastinales en l’absence d'injection 
iodée. Elles peuvent également avoir l'aspect de structures tubu- 
laires, serpigineuses, rehaussées par le contraste, associées ou non à 
un épaississement de la paroi œsophagienne. 

Douleurs thoraciques aiguës d’origine digestive, Elles sont 
dues le plus souvent à des perforations iatrogènes (après pose d'en- 
doprothèse, dilatation des sténoses bénignes et sclérothérapie des 
varices œsophagiennes). Les signes observés sont l'épaississement 
de la paroi œsophagienne, un épanchement gazeux et/ou liquidien 
péri-æsophagien avec pneumomédiastin et un hydropneumothorax. 

Syndrome de Boerhaave. Il serait en rapport avec une déchirure 
brutale du bord postérieur de l’œsophage inférieur, secondaire à une 
hyperpression brutale intra-œsophagienne lors d’un effort important 
de vomissement, de défécation, etc. La tomodensitométrie est l’exa- 
men de choix pour détecter un pneumomédiastin (Figure 28-2) ou 
un hydropneumothorax gauche de faible abondance. On recherche 
une extravasation du produit opaque en dehors de la lumière œso- 
phagienne. Si la tomodensitométrie est négative, un transit aux 
hydrosolubles est nécessaire pour préciser le siège de la déchirure 
car l’abord chirurgical est cervical s’il s’agit d’une perforation haute 
ou transdiaphragmatique en cas de perforation basse. 

Fistule æsotrachéale. Elle est le plus souvent acquise, secondaire 
à une radiothérapie ou à une chirurgie pour cancer œsophagien. Le 
transit œsophagien prudent permet d’objectiver le trajet fistuleux 
et d'opacifier l’arbre trachéobronchique du côté de la fistule. Les 
signes tomodensitométriques sont dominés par la présence d'un 
hydropneumothorax. 


Œsophage opéré 


Après œsophagectomie pour tumeur, le transit œsophagien posto- 
pératoire vérifie l'absence de fuite et de fistule. À plus long terme, 
il vérifie l'absence de sténose anastomotique et de récidive. Après 
intervention pour hernie hiatale et/ou reflux gastro-æsophagien, 
le transit œsophagien réalisé en période post-opératoire précoce a 
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pour objectif de vérifier le montage chirurgical, la perméabilité de 
la jonction œsogastrique et l'absence de fuite anastomotique. À long 
terme, il peut survenir un reflux gastro-æœsophagien ou une sténose 
anastomotique. Le transit permet d'en rechercher la cause et de véri- 
fier la position de la jonction œsogastrique par rapport au plan du 
diaphragme. 


Hiérarchie des examens 


Endoscopie. C'est la méthode de choix pour l'exploration de l’es- 
tomac. Elle réalise une étude complète de la muqueuse et permet 
de biopsier les lésions observées. Ses limites sont représentées par 
l'hémorragie digestive lorsque de volumineux caïllots gênent l’exa- 
men, les stases gastriques, les sténoses infranchissables du bulbe et 
du duodénum. 

Transit æsogastroduodénal (TOGD). Il est réalisé en simple ou, 
mieux, en double contraste. Il permet de préciser le siège et l'exten- 
sion de la lésion dans le cadre d’une indication opératoire. 

Écho-endoscopie. Elle permet de préciser l'extension transparié- 
tale de la lésion, de définir le caractère solide ou liquide d'une lésion 
pariétale et de rechercher des ganglions de voisinage. 

Échographie transpariétale. Elle permet de découvrir un épais- 
sissement pariétal, quelle qu'en soit l’origine, et d'orienter le diag- 
nostic lorsqu'elle est réalisée en première intention. 

Tomodensitométrie. Elle est réalisée en complément d'autres 
modalités pour le bilan d'opérabilité d'une tumeur. Les autres indi- 
cations sont l'abdomen douloureux aigu et les tumeurs gastriques 
opérées. L'étude satisfaisante de l'étage sus-mésocolique nécessite 
une préparation adéquate. 


Technique 


Une distension suffisante de la poche gastrique est obtenue après 
ingestion d’eau ou de produit opaque à raison de 800-1 000 ml 
30 minutes avant l’acquisition ; 250 ml de produit opaque sont ingé- 
rés quelques minutes avant le début de l'acquisition afin de mieux 
étudier la jonction œsogastrique. L’injection intraveineuse lente de 
deux ampoules de Viscéralgine® est souhaitable afin de réduire les 
artefacts cinétiques et de différer la vidange gastrique. 

Les changements positionnels sont utiles pour l'évaluation des 
lésions antrales, en décubitus latéral droit et en procubitus pour la 
région æsogastrique. En mode hélicoïdal, trois acquisitions sont 
effectuées, une phase sans contraste, une phase artérielle et une 
phase portale ; 100-150 ml du produit de contraste iode sont injectés 
par voie intraveineuse à raison de 2-3 ml/s. 

Aspect normaux. La paroi gastrique n'excède pas 5 mm d'épais- 
seur à condition d’avoir une distension gastrique optimale. Les faux 
positifs sont essentiellement dus à une réplétion insuffisante. Il est 
possible de distinguer trois couches pariétales en mode spiralé : la 
muqueuse hypodense, la sous-muqueuse hyperdense et une couche 
formée par la musculeuse et la séreuse hypodense. 


Résutats 


Tumeurs malignes 


Adénocarcinome, C'est la tumeur primitive la plus fréquente. 

+ Transit gastrique. On distingue quatre grandes formes [1-3] : 

— la tumeur circonscrite, ulcérée, donnant un aspect de niche 
encastrée ou un aspect en selle lorsqu'elle siège sur la petite cour- 
bure : 
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Adénocarcinome gastrique. Tomodensitométrie. a) Sur le cliché sans injection, on note un épaississement nodulaire (flèche) de la 
paroi interne de l'estomac, se traduisant par lacune endoluminale. b) Lors de l'injection iodée, la tumeur (flèche) se rehausse massivement. Noter la 


présence de métastases hépatiques à centre hypodense (tête de flèche). 


- les cancers invasifs diffus se traduisant par un défaut d’expan- 
sion de la lumière gastrique. L'exemple le plus caractéristique est 
celui de la linite gastrique réduisant la lumière gastrique à une opa- 
cification de type tubulaire dans les formes évoluées ; 

- les formes polylobées et végétantes ; 

- les formes infiltrantes localisées en plaque. 

+ Tomodensitométrie. L'aspect de l'adénocarcinome est variable 
[1-6]. Il peut s'agir d'une lésion nodulaire avec épaississement pa- 
riétal localisé (1-3 cm) (Figure 28-3), d’un épaississement diffus, 
d'une masse ulcérée ou d’une volumineuse tumeur simulant un sar- 
come ou un lymphome [9]. L'adénocarcinome mucineux peut être le 
siège de calcifications nodulaires ou en motte. 

Le traitement chirurgical, qu'il soit à visée curative ou palliative, 
est proposé en fonction de l'extension locorégionale. Les voies de 
propagation du carcinome sont représentées par le petit épiploon 
pour l'atteinte hépatique, le ligament gastrosplénique pour la rate 
et le mésocôlon transverse pour les métastases coliques. L'atteinte 
secondaire du pancréas et du duodénum est la conséquence d’une 
invasion directe par l’adénocarcinome. Les adénopathies cœæliaques 
et mésentériques sont fréquentes. Les métastases ovariennes 
(tumeur de Krukenberg) uni- ou bilatérales, solides et/ou liquides 
peuvent être révélatrices de la maladie, faisant suspecter une origine 
primitive. Les tumeurs gastriques évoluées peuvent s'accompagner 
de carcinose péritonéale. En pratique courante, le bilan d'extension 
repose en imagerie sur la tomodensitométrie [9, 10]. 

Léiomyosarcome. C'est une tumeur stromale maligne dévelop- 
pée à partir des muscles lisses, en général sphérique, à développe- 
ment exoluminal, souvent volumineuse, parfois calcifiée, hétéro- 
gène après injection d’iode et à centre nécrotique. L'envahissement 
par contiguïté de la rate et du pancréas est fréquent, les métastases à 
distance sont souvent kystiques ou nécrotiques. 

Liposarcome. Il se distingue du léiomyosarcome par la présence 
d'un amas graisseux au sein de la tumeur. 

Lymphomes. L'estomac est le site privilégié des atteintes lym- 
phomateuses digestives avec une fréquence élevée de lymphome 
non hodgkinien (LNH). Le transit gastrique objective deux formes : 

— infiltration pariétale circonférentielle à gros plis sans sténose ; 

— hypertrophie des plis gastriques avec nodules tumoraux de dia- 
mètre variable en règle inférieur à 0,5 cm donnant un aspect en cible. 

Lésion ulcérée. En tomodensitométrie, l’épaississement parié- 
tal est en règle important (5 cm en moyenne), plus diffus que celui 


observé dans l'adénocarcinome. La graisse extradigestive est pré- 
servée, avec peu ou pas d’adénopathies périgastriques, et les adé- 
nopathies rétropéritonéales sont souvent volumineuses, siégeant en 
général au-dessus du hile rénal. 

Métastases. Les métastases gastriques peuvent être d’origine 
hématogène (mélanome et cancer du sein), ganglionnaire (tumeur 
colique et æœsophagienne) ou secondaires à une invasion directe par 
contiguïté (foie et pancréas). 


Tumeurs bénignes 


Ce groupe comporte les tumeurs stromales, d'origine conjonctive 
[7]. Il existe des formes totalement bénignes, mais aussi des formes 
de transition vers les tumeurs franchement malignes. Leur diag- 
nostic est histologique. 

Léiomyome. C’est une tumeur conjonctive à développement 
endoluminal, de taille variable, parfois calcifiée, pouvant s'ulcé- 
rer ou se perforer. Son aspect au transit est celui d'une masse bien 
limitée, parfois ulcérée, de topographie extramuqueuse ; en tomo- 
densitométrie, la tumeur est homogène après injection de produit de 
contraste ; l'absence de métastases et de nécrose au sein des tumeurs 
de petite taille ainsi que le siège sont des arguments contre le léio- 
myosarcome. 

Lipome. Le lipome est une tumeur bien limitée, avec une densité 
graisseuse, sans potentiel malin. 


Atteintes inflammatoires 


Ulcère gastrique et infection bactérienne à Helicobacter pylori. 
L'ulcère engendre sur le TOGD une image d’addition (niche ulcé- 
reuse), souvent de siège antropylorique ou de la petite courbure. Il 
peut s'associer à un épaississement pariétal, parfois nodulaire, le 
plus souvent au niveau de l’antre. Le diagnostic différentiel avec un 
adénocarcinome ulcéré est parfois difficile. 

L'ulcère gastrique perforé peut révéler la maladie ulcéreuse et se 
manifester comme un abdomen aigu. Les signes tomodensitomé- 
triques sont alors l’épaississement pariétal, le pneumopéritoine et, 
exceptionnellement, une extravasation du produit de contraste. Les 
signes inflammatoires prédominent autour de la perforation. 

Estomac post-radique. Les lésions radio-induites, sous forme 
d'un épaississement pariétal diffus. sont observées 1 à 24 mois après 
une dose délivrée équivalente de 50 Gy. Ces lésions peuvent être 
observées au décours d’une radiothérapie pour cancer pancréatique. 


TUBE DIGESTIF 
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Adénocarcinome du quatrième duodénum. Tomodensitométrie, coupe sans (a), puis avec injection de contraste (b), montrant la 
présence d’une masse tissulaire endoluminale prenant le contraste, avec un contact avec la paroi postérieure et un discret franchissement pariétal. 


Maladie de Ménétrier 


C'est une maladie d’origine inconnue, dont la traduction tomo- 
densitométrique est un épaississement de la paroi gastrique, parti- 
culièrement au niveau du corps et du fundus. Cet épaississement est 
identique à celui observé au cours du lymphome. La dégénérescence 
carcinomateuse est fréquente. 


Gastrite emphysémateuse 


De gravité variable, elle peut être secondaire à une infection 
bactérienne à Æ. coli, d'origine ischémique ou post-traumatique. 
L'aspect tomodensitométrique est celui d’une dissection gazeuse 
pariétale avec épaississement de la paroi. La présence d'air dans la 
paroi peut cependant être asymptomatique, de découverte fortuite et 
spontanément résolutive. 


Varices gastriques 


Les varices gastriques se traduisent sur le TOGD par des images 
de soustraction serpigineuses. Elles se présentent sous forme 
de structures tubulaires rehaussées après injection de produit de 
contraste. Elles siègent en général au niveau du fundus. Les collaté- 
rales sont vues au niveau du ligament gastrohépatique ou petit épi- 
ploon. Non opacifiées, ces varices peuvent simuler, sur les coupes 
axiales acquises à partir de la tomodensitométrie, des adénopathies 
ou des tumeurs gastriques. 


La tomodensitométrie est souvent réalisée afin d'explorer l’ori- 
gine d'une compression extrinsèque duodénale, retrouvée au 
TOGD. Correctement distendue, la paroi duodénale n'excède pas 
3 mm d'épaisseur en tomodensitométrie. 


Tumeurs bénignes 


Sur le TOGD), elles se traduisent par une lacune bien limitée, avec 
ou sans distension d’amont. 

En tomodensitométrie, le lipome se présente sous forme d’une 
masse arrondie endoluminale, hypodense (graisse), sans épaissis- 
sement pariétal. 

Le léiomyome, le polype adénomateux et l’adénome brünnérien 
ont le même comportement tomodensitométrique, se présentant 


sous forme d’une masse homogène, de taille variable et rehaussée 
après injection d’iode. 


Tumeurs malignes 


L'adénocarcinome se présente sous l'aspect d'une masse hétéro- 
gène (Figure 28-4) ; l'épaississement pariétal est souvent associé 
à des adénopathies mésentériques et à des métastases hépatiques. 
Cette lésion peut être à l’origine d’occlusion ou d’invagination. 

Les lymphomes, surtout le lymphome non hodgkinien, ont des 
aspects divers : épaississement pariétal asymétrique, masse hétéro- 
gène, masse exophytique avec adénopathies rétropéritonéales. 


Mourad BOUDIAF 


Les progrès récents des techniques d'imagerie en coupe dédiées à 
l'exploration de l'intestin grêle, telles que l’entéroscanner et l’entéro- 
IRM, permettent aujourd’hui une exploration satisfaisante de l'intestin 
grêle avec de réelles applications cliniques. Le transit du grêle, consi- 
déré depuis plusieurs années comme étant l'examen de référence pour 
l'exploration de l'intestin grêle, est pratiquement abandonné du fait 
de ses faibles performances diagnostiques [24, 42]. L’avènement de la 
capsule vidéo-endoscopique a modifié la stratégie de prise en charge 
des patients, notamment dans les saignements digestifs occultes [46]. 


Échographie 


L'échographie transcutanée permet actuellement de distinguer 
cinq couches ultrasonores sur le tube digestif normal, quel qu’en soit 
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Échographie haute résolution de la dernière anse 
iléale, montrant les cinq couches pariétales. a) Interface lumière- 
muqueuse superficielle. b) Muqueuse profonde, c) Sous-muqueuse. 
d) Musculeuse. e) Interface séreuse graisse. 


le segment. Ces couches ultrasonores correspondent aux couches 
histologiques et à leurs interfaces [49]. Ainsi, de la lumière vers le 
secteur extradigestif, distingue-t-on : 

- une ligne fine et très échogène correspondant à l'interface 
lumière-muqueuse ; 

- une seconde couche, hypo-échogène, correspondant à la partie 
profonde de la muqueuse ; 

- une troisième couche, hyperéchogène, d'épaisseur plus impor- 
tante, correspondant à la sous-muqueuse et à l'interface sous- 
muqueuse-musculeuse ; 

- une quatrième couche, hypo-échogène, dont l'épaisseur varie 
en fonction du segment exploré et correspondant à la musculeuse ; 

- une ligne fine et hyperéchogène, correspond à la séreuse et à 
l'interface séreuse-graisse sous-séreuse (Figure 28-S). 

Classiquement, on admet que l’épaisseur de la paroi du grêle nor- 
mal ne doit pas dépasser 3 mm en dehors d'une phase de contraction 
péristaltique et sous compression modérée. 

Lorsqu'il existe un épaississement de la paroi de ces segments, 
la paroi est fréquemment analysable sur sa circonférence entière 
[61]. L'analyse de la graisse péridigestive est un temps capital de 
l'examen. Elle apparaît normalement discrètement hypo-échogène 
et relativement homogène. Sa quantité varie à l’état physiologique 
en fonction des individus. 


Tomodensitométrie 


L'avènement des scanners multidétecteurs a modifié la préparation 
des patients pour l'exploration de l'intestin grêle. Les acquisitions 
fines en coupes de 0,5 à 0,625 mm d'épaisseur, reconstruites en 2,5 
à 3 mm, pour limiter le bruit quantique, ont l'avantage de permettre 
une lecture dynamique dans le volume en trois plans orthogonaux et 
permettront certainement une meilleure évaluation de l'étendue de 
l'atteinte intestinale. L'opacification de la lumière digestive par des 
agents de contraste positifs à base d'iode, tels que la Gastrografine® 
diluée ou à base de baryte tel que le Micropaque Scanner”, n’est 
plus réalisée en routine car elle masque d'éventuelles anomalies 
pariétales intestinales. L'opacification digestive à l'aide d'agents de 
contraste neutres est de plus en plus utilisée. L'eau a l'inconvénient 
d’être absorbée rapidement par l'intestin. Le polyéthylène glycol et 
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le mannitol dilué à 5 p. 100 sont moins absorbés par l'intestin et sont 
utilisés en routine. La quantité de liquide administré peut atteindre 
1 300 ml avec un début d’ingestion préconisé une demi-heure avant 
le début de l'examen tomodensitométrique [35, 45]. L'injection 
intraveineuse de produit de contraste iodé est de l’ordre de 90 ml, 
avec un débit de 3 à 4 m/s. Le délai d'injection est de l’ordre de 60 
à 70 secondes, correspondant à la phase du maximum de rehaus- 
sement pariétal intestinal, proche de la phase veineuse porto-sus- 
hépatique. Dans le cadre de l'urgence intestinale, aucune opacifi- 
cation digestive n’est préconisée. Un segment d'intestin grêle est 
considéré comme correctement rempli si son diamètre est supérieur 
ou égal à 2 cm. La paroi d'un intestin grêle normal sur un segment 
correctement rempli ne doit pas dépasser 3 mm d'épaisseur, et doit 
présenter un rehaussement homogène. 


Entéroscanner 


La technique de l’entéroscanner [17, 34] consiste en la mise en 
place préalable d’une sonde d'entéroclyse dans l’angle de Treitz. 
Le patient est ensuite installé sur la table du scanner. Le remplis- 
sage de l'intestin grêle est réalisé avec de l'eau tiède, à l’aide d'une 
pompe munie d'un capteur de pression. Le débit d'injection d'eau 
est de l’ordre de 150 ml/min. La pression ne doit jamais dépasser 
L 600 mmHg. Lorsque 1 000 ml d'eau sont injectés, une acquisi- 
tion volumique, sans injection intraveineuse de produit de contraste, 
localisée au niveau pelvien est réalisée pour évaluer le degré de 
remplissage intestinal. Une hypotonie médicamenteuse est obtenue 
avec une injection intraveineuse d’atropinique. Le protocole stan- 
dard d'examen tomodensitométrique consiste en la réalisation d’une 
seule hélice à l'étage abdominopelvien, effectuée 70 secondes après 
le début de l'injection intraveineuse de produit de contraste iodé, cor- 
respondant à la phase veineuse porto-sus-hépatique. Pour un scanner 
à larges détecteurs, la dose de produit de contraste iodé intraveineux 
est de 90 m1, et le débit de 3 ml/s. Les images sont reconstruites en 
2-3 mm d'épaisseur. La lecture des images est faite sur la console 
en mode cinématographique, permettant de suivre les sinuosités de 
l'intestin (Figure 28-6). Plus récemment, la technique d’entéroscan- 
ner à l'air, ou entéroscopie virtuelle, nécessitant le remplissage du 
grêle au CO, à l’aide d'un insufflateur automatique a l'avantage de 
la navigation endoluminale, permettant ainsi la détection de petites 
lésions muqueuses de l'intestin grêle (Figure 28-7) [67]. 


Entéro-IRM 


L'IRM appliquée à la prise en charge de la pathologie de l’intes- 
tin grêle connaît un essor certain, du fait notamment de l'absence 
d'irradiation. 

D'un point de vue technique, une opacification entérale optimale 
est souhaitable, soit par la technique d'IRM-entéroclyse, soit par 
la technique d’entéro-IRM nécessitant l’opacification orale par un 
agent de contratse. L'IRM-entéroclyse permet le remplissage de 
l'intestin grêle à l’aide d’une sonde nasojéjunale, préalablement à 
l'installation du patient dans la machine ou, au mieux, directement 
au sein de l’aimant, ce qui nécessite un matériel dédié [27, 29] ; 
l’entéro-IRM avec l'administration orale d’un grand volume de pro- 
duit de contraste ne permet pas toujours une distension optimale de 
la lumière du grêle jusqu'à la dernière anse, mais est mieux tolérée. 
Le péristaltisme est réduit pendant l'acquisition par l'injection intra- 
veineuse préalable de 1 mg de glucagon. Pour accélérer la vidange 
gastrique, 20 mg de métoclopramide (Primpéran®) sont administrés 
par voie orale avant le début d'examen. 

La technique varie suivant les auteurs et dépend du type de 
contraste luminal choisi. Ainsi distingue-t-on les agents de contraste 
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Entéroscanner normal. Reformation MPR dans le plan 
frontal. 





Entéroscopie virtuelle. Vue 3D endoluminale du grêle. 
Polype adénomateux de l’iléon. 


positifs, de type gadolinium ou baryte diluée, donnant un hypersi- 
gnal luminal en T1 et T2, des agents de contraste négatifs de type 
oxyde de fer, donnant un hyposignal luminal en T1 et T2, et des 
agents de contraste biphasique tels que l’eau diluée avec du mannitol 
à 5 p. 100, de la méthylcellulose à 5 p. 100 ou du polyéthylène gly- 
col, donnant un hyposignal luminal en T1 et un hypersignal luminal 
et T2. L'évaluation du rehaussement pariétal intestinal nécessite un 
contraste luminal négatif en T1 et donc le choix d’un agent contraste 
biphasique ou négatif. Ces agents de contraste négatif peuvent 
entraîner des artefacts de susceptibilité magnétique, et donc dégra- 
der la qualité de l’image [54]. L'analyse de la lumière (sténoses, 
lésions) est, quant à elle, favorisée par le contraste positif en T2. La 
recherche d’un œdème pariétal est favorisée par un contraste luminal 
négatif en T2 et la saturation du signal de la graisse. Les séquences 
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Entéro-IRM normale. Coupe coronale (séquence True 
FISP) montrant l'aspect normal du jéjunum et de l'iléon. 


pondérés en T2 de type HASTE ou RARE, ainsi que les séquences 
hybrides de type True FISP acquises dans un plan coronal fournis- 
sent une excellente résolution anatomique avec une cartographie 
digestive superposable au transit du grêle (Figure 28-8) [31, 55]. 
L'analyse de la paroi intestinale et de l'atmosphère péridigestive doit 
comporter des séquences dynamiques en écho de gradien ent T1, 
idéalement en 3D, avec suppression du signal de la graisse et injec- 
tion intraveineuse de gadolinium. Les séquences de diffusion avec 
l’utilisation de valeurs de b,,-b,,, ainsi que la mesure de l'ADC 
semblent utiles pour évaluer l'atteinte inflammatoire intestinale 
dans la maladie de Crohn [43]. 


Les tumeurs de l'intestin grêle sont rares, elles représentent envi- 
ron 3 à 6 p. 100 de l’ensemble des tumeurs du tractus digestif. Le 
diagnostic est souvent tardif, révélé par des complications telles 
qu'une hémorragie digestive ou une occlusion intestinale. Les signes 
cliniques ne sont pas spécifiques ; 1! peut d'agir de douleurs abdomi- 
nales, d’un syndrome de Kôünig, d’une diarrhée, d’une anémie, etc. 
Dans cette situation, l'examen d'imagerie de choix pour la recherche 
d'une pathologie tumorale de l'intestin est l’entéroscanner, car il 
présente des performances supérieures à l’échographie, à la tomo- 
densitométrie avec opacification orale ainsi qu'à l’entéro-IRM !16, 
47, 53, 60]. 


Adénocarcinomes du grêle 


Les adénocarcinomes du grêle sont rares, rarement décelés au 
stade précoce, et peuvent être associés à la maladie cœliaque, aux 
polyposes intestinales et à la maladie de Crohn. Leur siège est 
préférentiellement jéjunal, mais ils peuvent siéger dans n'importe 
quel segment de l'intestin grêle [37]. On distingue plusieurs formes 
(bourgeonnantes, sténosantes ulcérobourgeonnantes, sténosantes 
circonférentielles courtes annulaires, multifocales), L'entéroscanner 
retrouve un épaississement pariétal irrégulier, infiltrant, asymé- 
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Adénocarcinome du jéunum T3 NO. Entéroscanner 
montrant un épaississement pariétal focal, irrégulier, asymétrique, loca- 
lisé au niveau jéjunal (flèche). 


trique, et permet également le bilan d'extension locorégionale et à 
distance, à la recherche d’adénopathies, de carcinose péritonéale ou 
de métastases hépatiques (Figure 28-9) [20, 23]. 


Tumeurs épithéliales bénignes de l'intestin grêle 


Le polype adénomateux est rare au niveau de l'intestin grêle, et 
son diagnostic est souvent fait lors d’une complication telle qu'une 
invagination ou une hémorragie [39]. Il se présente à l’entéroscan- 
ner sous la forme d’une formation nodulaire endoluminale sessile 
ou pédiculée, rehaussée après injection intraveineuse de produit de 
contraste 10dé (Figure 28-10). Les polypes hamartomateux associés 
au syndrome de Peutz-Touraine-Jeghers peuvent être détectés par 
l'entéroscanner. Ces polypes présentent un rehaussement modéré et 
homogène après injection intraveineuse de produit de contraste iodé 
(Figure 28-11). 


Lymphome 


Les tumeurs malignes les plus fréquentes de l'intestin grêle sont 
les atteintes lymphomateuses. Dans 30 à 37 p. 100 des cas, il s’agit 
d'une atteinte primitive et, dans 20 à 30 p. 100 des cas, l'atteinte est 
secondaire [51, 57]. Le diagnostic par l'imagerie est souvent facile. 
On distingue les formes infiltrantes, qui sont les plus fréquentes ; 
elles peuvent être focales ou étendues. L’épaississement pariétal est 
circonférentiel asymétrique. Des adénopathies mésentériques sont 
souvent associées. La forme anévrysmale est la plus caractéristique 
(Figure 28-12). Elle se présente en tomodensitométrie sous la forme 
d'une cavité anfractueuse irrégulière et asymétrique, cernée par le 
bourrelet tumoral. 


Tumeurs stromales 


Les tumeurs stromales, ou GIST (gastro-intestinal stromal tumor), 
représentent 80 p. 100 des tumeurs mésenchymateuses digestives 
et recouvrent une grande partie des tumeurs musculaires lisses ou 


Polype fibro-inflammatoire. Entéroscanner montrant 
une formation nodulaire à développement endoluminal, localisée au 
niveau du jéjunum (flèche). 





Syndrome de Peutz-Touraine-Jeghers. Entéroscanner 
montrant de nombreux polypes hamartomateux (flèches). 


nerveuses autrefois classées en léiomyomes, léiomyosarcomes et 
tumeurs des cellules nerveuses autonomes. Ainsi distingue-t-on des 
formes endoluminales pédiculées, développées à partie de la mus- 
cularis mucosae, des formes intramurales et polylobées, en sablier, 
avec un développement exophytique. Les données de l'histologie 
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conventionnelle et de l’immunohistochimie avec expression des 
c-kit permettent d'affirmer le diagnostic de tumeur stromale [13]. 

Les circonstances de découverte des GIST dépendent de leur taille 
et de leur mode d'extension. Les formes symptomatiques se révèlent 
par des douleurs abdominales, une occlusion intestinale par obstruc- 
tion ou invagination et surtout une hémorragie digestive. 

L'aspect en imagerie est variable selon la taille et le type de 
tumeur. À l'entéroscannner et à l’entéro-IRM, les léiomyomes, et 
les neurinomes se présentent sous la formes de lésions nodulaires 
à développement endo- et ou exoluminal, bien limitées et hyper- 
vascularisées après injection intraveineuse de produit de contraste 
(Figure 28-13). Les lipomes sont facilement reconnaissables grâce 
à leur contenu graisseux (Figure 28-14). Dans les formes malignes 
telles que le leiomyosarcome, on retrouve une masse hétérogène en 
raison des remaniements nécrotiques intratumoraux et, parfois, des 

Lymphome B à grande cellules. Entéroscanner mon- calcifications intratumorales [15, 32]. Ces tumeurs peuvent présen- 
trant un épaississement pariétal iléal à forme anévrysmale. ter un aspect pseudo-kystique en cas de nécrose tumorale étendue. 








Invagination intestinale sur lipome 
de l'intestin grêle. a) Entéroscanner montrant un 
lipome identifié au niveau du corps de l’invagination 
(flèche). b) Reformation MPR dans le plan coronal, 
montrant l’aspect de l’anse dans l’anse, caractéristique 
d’une invagination (flèche). 








Tumeur stromale du jéjunum. a) Entéroscanner montrant une tumeur jéjunale à développement exophytique bien limitée (flèche). 
b) Entéro-IRM (séquence True FISP) montrant une lésion nodulaire jéjunale proximale à développement endoluminal (flèche). 
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Tumeur carcinoïde du grêle. Entéroscanner montrant 
une tumeur vascularisée avec mésentérite rétractile caractéristique. 


Tumeurs carcinoïdes de l'intestin grêle 


Ces tumeurs prennent leur origine à partir des cellules entérochro- 
maffines et se caractérisent par leur activité sécrétoire, comportant 
des hormones polypeptidiques, au premier rang desquelles la séroto- 
nine. La localisation iléale (20 à 30 p. 100 des cas) vient au deuxième 
rang des tumeurs carcinoïdes digestives après l’appendice et avant le 
rectum. La caractéristique macroscopique des tumeurs carcinoïdes 
est la fibrose rétractile du mésentère, ou « mésentérite rétractile », 
directement induite par la sérotonine qui stimule la production de 
fibres collagènes par les fibroblastes. Le syndrome carcinoïde asso- 
ciant typiquement des flushes et de la diarrhée est retrouvé dans 2 à 
5 p. 100 des tumeurs carcinoïdes. Il témoigne dans plus de 90 p. 100 
des cas de tumeurs évoluées, métastasées au foie. Les autres mani- 
festations cliniques sont représentées par des douleurs abdominales 
hées à l'hypermotricité digestive. 

Le diagnostic par l'imagerie se fait préférentiellement par l’enté- 
roscanner qui est particulièrement adapté pour la détection de petites 
tumeurs infracentimétriques [33]. La tumeur carcinoïde se présente 
sous la forme d'une formation nodulaire sous-muqueuse, hyper- 
vascularisée après injection intraveineuse de produit de contraste 
(Figure 28-15). La présence d’adénopathies métastatiques au sein 
d'une mésentérite rétractile est souvent associée. L'échographie 
décèle rarement la tumeur primitive, mais apprécie l'extension 
métastatique hépatique, au même titre que la tomodensitométrie. 


Le diagnostic des maladies inflammatoires chroniques de l’intes- 
tin repose sur un faisceau d'arguments cliniques, morphologiques et 
histologiques. La place du transit du grêle dans le cadre de la mala- 
die de Crohn intestinale s'est considérablement réduite, remplacée 
par les nouvelles techniques d'imagerie en coupes [26]. À l’écho- 
graphie, la majorité des anomalies pariétales peuvent se voir, quel 
que soit le stade de la maladie de Crohn. On décrit classiquement, au 
niveau de l’iléon, un épaississement circonférentiel, en règle hyperé- 
chogène, lié à la fibrose sous-muqueuse. Des spiculations fibreuses 
hypo-échogènes du versant séreux le long des vaisseaux droits sont 
pathognomoniques de l'affection. Les lésions sont sous-estimées en 
échographie d'environ 30 p. 100 par rapport à l’endoscopie et à la 
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radiologie barytée [56]. Le respect de la différenciation des couches 
pariétales est en faveur de lésions inflammatoires peu sévères, pou- 
vant régresser sous traitement médical (Figure 28-16). Dans le cas 
de lésions chroniques fibreuses, le Doppler ne montre aucune hyper- 
vascularisation pariétale et une perte de la différenciation pariétale 
(Figure 28-17). L'échographie peut détecter les complications telles 
que les abcès, les fistules et les phlegmons. L’échographie haute 
résolution semble intéressante pour la surveillance des patients sous 
traitement ; néanmoins, la mauvaise reproductibilité interobserva- 
teur en a limité l'usage à quelques équipes. 

La tomodensitométrie est actuellement la méthode d'imagerie 
en coupe de référence pour détecter les complications abdominales 
liées à la maladie de Crohn [19]. Cette technique, grâce à l’avène- 
ment des scanners multidétecteurs, permet l'étude de l'ensemble de 
la cavité abdomiopelvienne en quelques secondes, avec l'obtention 
d'une qualité d'image ayant une résolution spatiale très élevée. 

L'épaississement pariétal digestif dans la maladie de Crohn est en 
règle régulier et modéré, compris entre 10 et 20 mm, circonférentiel, 
symétrique. Lors des poussées aiguës, on observe un rehaussement 
maximal du versant muqueux de la paroi, à la phase artériolocapil- 
laire 25 à 40 secondes après l'injection intraveineuse de produit de 
contraste iodé. Le signe de la cible peut être observé au cours des 





léite de Crohn au stade inflammatoire. Échographie. 
a) Coupe transversale montrant un épaississement pariétal circonféren- 
tiel avec conservation de la différenciation pariétale. b) Coupe longitu- 
dinale montrant l'étendue de l'atteinte intestinale. 
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Maladie de Crohn au stade chronique. Échographie. 
Epaississement pariétal iléal avec perte de la différenciation pariétale 
(flèches), 


poussées aiguës de la maladie, 1l correspond à un aspect en trois 
couches concentriques, l’une centrale, hyperdense, correspondant 
au rehaussement de la muqueuse, l’autre moyenne, hypodense, cor- 
respondant à l’œdème de la sous-muqueuse et du chorion, et la troi- 
sième périphérique, hyperdense, correspondant au rehaussement 
de la musculeuse propre. Cet aspect laisse entrevoir le bénéfice 
d'un traitement médical (Figure 28-18). Au niveau mésentérique, 
le développement d’une fibrose le long des vaisseaux droits dilatés 
au sein d'un mésentère élargi par la surcharge graisseuse conduit 
aux images typiques en dents de peigne (comb sign), caractéris- 
tiques de la maladie de Crohn en poussée active (Figure 28-19). 
Au stade subaigu, on observe un rehaussement plus tardif de la 
sous-muqueuse épaisse, siège d’une fibrose jeune cellulaire. Dans 
les stades chroniques caractérisés par une fibrose acellulaire de 
toute la paroi, le rehaussement pariétal est homogène et modéré 
(Figure 28-20). La tomodensitométrie est performante pour évaluer 





Maladie de Crohn en poussée inflammatoire. Tomo- 
densitométrie montrant un épaississement pariétal en cible des anses 
iléales. 
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Maladie de Crohn au stade inflammatoire. Entéro- 
scanner avec reconstructions MIP montrant la dilatation des vaisseaux 
droits disposés en dents de peigne (« signe du peigne »), associée à un 
épaississement pariétal iléal en cible (flèche). 





Maladie de Crohn au stade chronique. Tomodensito- 
métrie montrant un épaississement pariétal iléal avec faible rehausse- 
ment homogène (flèche). 


le caractère inflammatoire de la maladie de Crohn intestinale [22]. 
Il permet également le diagnostic des complications intestinales 
liées à la maladie de Crohn. 

L'abcès survient chez environ 1$ à 20 p. 100 des patients. Il est 
le plus souvent secondaire à une fistule entérale ou colique, ou peut 
survenir en période post-opératoire. La tomodensitométrie a l’avan- 
tage de permettre le guidage pour un drainage percutané efficace de 
ces abcès. Les fistules surviennent chez 20 à 40 p. 100 des patients 
atteints d'une maladie de Crohn. Elles peuvent être de siège iléo- 
iléal, iléocolique, recto-anal, rectovaginal et entérovésical. 

L'entéroscanner a la particularité de mieux mettre en évidence 
les anomalies endoluminales et pariétales que la tomodensitométrie 
conventionnelle. En particulier, l'entéroscanner permet une détec- 
tion de la maladie de Crohn au stade précoce, en mettant en évidence 
un maximum de rehaussement pariétal sur le versant muqueux 
(Figure 28-21). Les fistules entéro-entérales et entérocoliques, qui 
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lléite inflammatoire de Crohn (flèche) compliquée 
d'un phlegmon (tête de flèche). Tomodensitométrie abdominale et 
pelvienne avec injection intraveineuse de produit de contraste. 


sont souvent méconnues par la tomodensitométrie conventionnelle, 
sont visualisées grâce à l’entéroscanner (Figure 28-22) [63]. 

Des études comparant les performances de l'entéroscanner par rap- 
port à l'examen anatomopathologique sur pièce de résection chirur- 
gicale montrent une concordance de 75 p. 100 [21]. La concordance 
entre l’entéroscanner et la chirurgie est de l’ordre de 86 p. 100 [66] 
et celle entre l’entéroscanner et l’iléoscopie de 87 p. 100 [30]. Les 
lésions passées inaperçues à l'entéroscanner sont souvent de petite 
taille, représentées par des décollements muqueux, des érosions super- 
ficielles et des petites ulcérations aphtoïdes de taille millimétrique ; 
dans cette situation, la vidéocapsule endoscopique est privilégiée. 

L'entéro-IRM, grâce aux séquences en apnée hybrides, fournis- 
sant une excellente résolution anatomique (True FISP, Fiesta.…..), 
ou en pondération T2, permettent, en objectivant l'hypersignal du 
contenu intestinal des segments d’intestin grêle (techniques single 
shot de type SSFSE, HASTE, RARE...), de se substituer au transit 
du grêle pour l'évaluation de la longueur de l'atteinte intestinale au 





Fistule entéro-entérale compliquant une maladie 
de Crohn jéjuno-iléale (flèche). Entéroscanner. 
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Maladie de Crohn. Entéro-IRM (séquence True FISP) 
montrant une récidive iléale sténosante sur anastomose iléocolique 
droite (flèche). 


cours de la maladie de Crohn (Figure 28-23). Les séquences dyna- 
miques avec injection de gadolinium permettent d'évaluer l’acti- 
vité de la maladie de Crohn par l'appréciation du rehaussement 
pariétal intestinal (Figures 28-24 à 28-27). Plus récemment, les 
séquences de diffusion semblent prometteuses pour l'évaluation de 
l'atteinte inflammatoire intestinale (Figure 28-28), L'entéro-IRM 
a une sensibilité de détection de localisation des segments atteints, 
des sténoses et des ulcérations dans la maladie de Crohn entre 92 
et 100 p. 100 [28, 36, 50]. Les sensibilités de détection par entéro- 
IRM des fistules et ulcérations superficielles sont respectivement 
de 75 p. 100 et 88 p. 100 (Figure 28-29) [29]. L'IRM semble utile 
pour le suivi évolutif des patients atteints d’une maladie de Crohn. 





Maladie de Crohn en poussée inflammatoire. 
Entéro-IRM (séquence HASTE) montrant un épaississement pariétal 
avec hypersignal, traduisant l’œdème pariétal (flèche). 
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Maladie de Crohn iléale au stade aigu inflamma- 
toire. Entéro-IRM (séquence en écho de gradient 3D avec fat sat et 
injection intraveineuse de chélate de gadolinium) montrant un épaissis- 
sement pariétal inflammatoire 1léal terminal avec prise de contraste sur 
le versant muqueux (flèche). 





Maladie de Crohn. Entéro-IRM (séquence en écho de gra- 
dient T1 3D après injection intraveineuse de chélate de gadolinium) mon- 
trant une sténose iléale avec dilatation du grêle d’amont (flèche). 


Le score IRM pour l'évaluation de l'atteinte intestinale de la mala- 
die de Crohn est équivalent au score endoscopique : en revanche, la 
quantification du rehaussement pariétal dans la maladie de Crohn par 
l'IRM dynamique avec injection de gadolinium n’est pas un bon indi- 
cateur du score de sévérité de la maladie de Crohn en corrélation avec 
l'index CDAI (Crohn disease activity index) [25]. L'IRM de perfusion 
semble, en revanche, aussi performante que le CDAL Son principe est 
l'évaluation quantitative de la perfusion intestinale locale [12]. 

Peu de travaux ont confronté les performances de l’entéro-IRM 
à celles de l’entéroscanner. L'entéro-IRM, malgré ses progrès 
en matière de résolution, reste inférieure à l’entéroscanner pour 


501 





Maladie de Crohn jéjuno-iléale au stade chronique. 
Entéro-IRM (séquence en écho de gradient 3D avec fat sat et injection 
intraveineuse de chélate de gadolinium) montrant un épaississement 
jéjunal étendu avec faible rehaussement pariétal (flèches). 





Maladie de Crohn en poussée inflammatoire. Entéro- 


IRM (séquence de diffusion b,,,,) montrant l’hyperintensité pariétale iléale. 





Maladie de Crohn iléale. Entéro-IRM (séquence True 
FISP) dans un plan coronal montrant une fistule iléosigmoïdienne (flèche). 
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l'évaluation de l’épaississement pariétal (89 p. 100 pour l'entéro- 
scanner contre 60 p. 100 pour l’entéro-IRM), pour le rehaussment 
pariétal (79 p. 100 pour l’entéroscanner contre 56 p. 100 pour 
l'entéro-IRM) [58]. Pour d’autres, l'entéro IRM est la technique 
la plus performante pour différencier une sténose fibreuse d'une 
sténose inflammatoire [64]. 

En pratique, l’entéro-IRM est proposée pour le bilan initial de la 
maladie de Crohn ainsi que le suivi pour évaluer la réponse théra- 
peutique au traitement. L'entéroscanner est réservé aux formes com- 
plexes de la maladie. 


Les atteintes infectieuses de l'intestin grêle sont nombreuses et 
variées, incluant les atteintes bactériennes, parasitaires et virales. 
Selon l'agent pathogène incriminé et le mode de présentation cli- 
nique, elles ne bénéficient pas systématiquement d’un moyen d'ima- 
gerie diagnostique. Le terrain sur lequel surviennent les infections 
intestinales est un élément fondamental. Ainsi distingue-t-on les 
intoxications alimentaires, de loin les plus fréquentes, et les infec- 
tions intestinales dans le cadre du SIDA. 

La tuberculose intestinale ne coexiste pas, dans la majorité des 
cas, avec une atteinte pulmonaire active. L’atteinte intestinale touche 
préférentiellement le carrefour iléocæcal ; les lésions sont identiques 
à celles observées dans la maladie Crohn, à l'exception des ulcé- 
rations longitudinales sur le bord mésentérique. L'aspect échogra- 
phique est celui d’un épaississement pariétal intestinal non spéci- 
fique, proche de la maladie de Crohn, avec toutefois des adénopa- 
thies mésentériques plus importantes, pouvant avoir un aspect carac- 
téristique d’adénopathies hypo-échogènes pratiquement liquides. En 
tomodensitométrie, l'épaississement pariétal peut être asymétrique, 
avec des adénopathies nécrosées ou calcifiées, très évocatrices d'une 
tuberculose intestinale (Figure 28-30) [65]. 


La malabsorption intestinale est un syndrome clinicobiolo- 
gique, consécutif à un trouble de l'absorption d’un ou de plusieurs 
nutriments lié à une atteinte de la paroi intestinale. Le diagnostic 
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est clinique et biologique. Les modes de révélation cliniques sont 
souvent représentés par une diarrhée avec stéathorrée et un syn- 
drome carenciel comportant asthénie, anémie, perte de poids, 
œdème et troubles trophiques cutanéomuqueux. La biologie est 
fondamentale pour confirmer la stéatorrhée. Le test au D-xylose 
explore l'absorption par diffusion essentiellement jéjunale ; le test 
de Schilling explore l'absorption de la vitamine B,, au niveau de 
l'iléon terminal. Plus de 90 p. 100 des syndromes de malabsorp- 
tion sont causés par la maladie cœliaque. L'endoscopie digestive 
(entéroscopie haute, double ballon, iléoscopie) a considérable- 
ment réduit le rôle de l'imagerie dans le diagnostic des malab- 
sorptions intestinales [40]. 


Il s'agit de la cause la plus fréquente des malabsorptions. Le diag- 
nostic de certitude nécessite trois éléments : syndrome de malab- 
sorption clinique et biologique, atrophie villositaire, guérison après 
régime sans gluten strict. Dans le cadre de la maladie cœliaque, la 
place du transit du grêle pour le diagnostic est controversée. Les 
signes observés tels que la raréfaction du plissement (« signe du 
moulage »), l'hypotonie segmentaire et les invaginations fonction- 
nelles sont des éléments utiles au diagnostic, mais non spécifiques. 

L'entéroclyse, l’entéroscanner ou l’entéro-IRM apportent des 
éléments plus précis pour le diagnostic de malabsorption, avec 
une sémiologie superposable, tels que la raréfaction du pli sur des 
anses distendues avec moins de quatre plis par pouce de longueur, 
la jéjunisation del'iléon donnant l'image caractéristique de « grêle 
inversé » {41, 44, 62]. L'entéroscanner est surtout utile pour le diag- 
nostic des complications liées à la maladie cœliaque [59]. La jéjuno- 
iléite ulcéreuse, ou maladie de Jeffries, correspond à des ulcères 
circonférentiels sténosants ; elle se présente à l'entéroscanner sous 
la forme d’un épaississement pariétal circonférentiel avec prise de 
contraste en halo (Figure 28-31). Ces ulcères peuvent se compliquer 
d'une sténose fibreuse ou d’un lymphome T. 

Parmi les complications tumorales malignes de la maladie 
cœliaque, le lymphome T est la complication la plus fréquente 
(Figure 28-32). Elle est suspectée devant toute résistance au régime 
sans gluten. L'entéroscanner est la méthode de choix pour la détec- 





Tuberculose iléocæcale. Tomodensitométrie montrant 
un épaississement pariétal circonférentiel irrégulier (flèche), associé à 
des adénopathies nécrosées du carrefour iléocæcal (têtes de flèche). 


Jéjunite ulcéreuse compliquant une maladie 
cœæliaque. Entéroscanner montrant un épaississement pariétal localisé 
au niveau du grêle intermédiaire avec configuration en halo (flèche). 
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Maladie cœæliaque. Entéroscanner montrant un aspect 
anévrysmal d’une anse iléale (flèche) en rapport avec un lymphome 
compliquant une maladie cœliaque. 


tion du lymphome T. Celui-ci peut se présenter sous diverses formes 
(infiltrante, nodulaire, anévrysmale). Les carcinomes épithéliaux 
peuvent compliquer une maladie cœliaque, ils sont plus fréquents 
au niveau pharyngo-æsophagien, duodénal ou rectal, mais peuvent 
aussi siéger au niveau jéjunal. D'autres éléments peuvent être appor- 
tés par l’entéroscanner, tels que l’atrophie splénique, les adénopa- 
thies mésentériques et la cavitation ganglionnaire, souvent rencon- 
trée dans les formes anciennes mal contrôlées de maladie cœliaque. 


Ischémie intestinomésentérique 


L'intestin grêle est sensible à l’anoxie, ce qui entraîne rapidement une 
nécrose rapide de l’épithélium avec ulcérations, œdème et infiltration 
hémorragique de la sous-muqueuse. L'évolution peut être sténosante ou 
nécrosante, selon l'importance et la durée des phénomènes anoxiques. 
Trois grands tableaux peuvent être individualisés : l’ischémie mésenté- 
rique aiguë d’origine artérielle, l'ischémie mésentérique aiguë d’origine 
veineuse et l'ischémie subaiguë telle que les vascularites. 


Ischémie mésentérique aiguë d'origine artérielle 


Les circonstances étiologiques sont variées, elles peuvent être 
d'origine embolique, thrombotique ou non occlusive, en général due 
à un choc cardiogénique. L'échographie montre des anses disten- 
dues atones, avec une paroi fine, associées à un épanchement péri- 
tonéal. Des images pariétales hyperéchogènes avec cône d'ombre 
peuvent être observées et correspondent à la pneumatose pariétale, 
L’écho-Doppler des vaisseaux mésentériques peut parfois aider au 
diagnostic. La tomodensitométrie montre beaucoup mieux que l’ab- 
domen sans préparation et l'échographie les anomalies pariétales 
intestinales. Dans les ischémies aiguës massives, la paroi intestinale 
est amincie, présentant un défaut, voire une absence de rehausse- 
ment pariétal. La pneumatose pariétale signe la nécrose transmu- 
rale, elle se présente sous la forme de gaz intrapariétal, au niveau du 
réseau veineux mésentérique et portal (Figure 28-33). La nécrose 
transmurale évolue habituellement vers la perforation [52]. 


Ischémie mésentérique aiguë d'origine veineuse 


Les circonstances étiologiques des thromboses veineuses mésen- 
tériques sont variées : infections péritonéales telles que l'appendicite 
et la sigmoïdite, chirurgie abdominale, troubles de la coagulation. 
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infarctus mésentérique massif transmural. Tomo- 
densitométrie montrant une pneumatose pariétale intestinale diffuse. 


En échographie, l’ischémie veineuse mésentérique se présente sous 
la forme d’un épaississement pariétal intestinal assez marqué, hété- 
rogène, lié à l’œdème hémorragique sous-muqueux. La thrombose 
veineuse mésentérique peut également être identifiée. En tomo- 
densitométrie, l'épaississement pariétal est très marqué, avec une 
configuration en cible correspondant à l'infiltration œdémateuse et 
hématique de la sous-muqueuse. Une infiltration par stase veineuse 
du mésentère est également observée (Figure 28-34). La mise en 





Ischémie veineuse mésentérique. Reformation MPR 
dans un plan frontal montrant l’épaississement pariétal étendu du grêle 
avec œdème et stase mésentérique. L'étendue de la thrombose veineuse 
mésentérique est bien identifiée (tête de flèche). 





Purpura rhumatoïde en ischémie subaiguë du 
grêle. Tomodensitométrie montrant un épaississement pariétal en cible 
étendu au niveau du grêle, avec épanchement péritonéal associé. 


évidence du thrombus dans la veine mésentérique et ses branches 
confirme le diagnostic. Dans la plupart des cas, le traitement médical 
suffit, mais la possible évolution sténosante ou nécrosante justifie 
une surveillance attentive. 


Ischémie mésentérique par vascularite 


Les maladies systémiques à composante vasculaire (périartérite 
noueuse, lupus érythémateux aigu, purpura rhumatoïde...) donnent, 
avec une fréquence variable, des manifestations ischémiques intesti- 
nales. La tomodensitométrie montre un épaississement en cible très 
caractéristique de l’œdème pariétal étendu au niveau de l'intestin 
grêle (Figure 28-35). 


L'’entérite radique est secondaire à une irradiation du pelvis et 
du rétropéritoine par surdosage. On distingue les formes aiguës, 
subaiguës qui ne justifient d'aucune exploration morphologique et 
chroniques qui correspondent à une transformation fibreuse de la 
sous-muqueuse et de la muqueuse, avec hyalinose de la séreuse, 
responsable d’adhérences intestinales. La tomodensitométrie et, au 
mieux, l'entéroscanner montrent l'épaississement pariétal intesti- 
nal compris dans le champ d'irradiation [18]. Cet épaississement 
est en règle fibreux, peu marqué, associé à une fibrose du mésen- 
tère. Le caractère sténosant est mieux apprécié par l'entéroscanner 
(Figure 28-36). 


Les hématomes intramuraux du grêle surviennent surtout 
lors des hypocoagulabilités sous antivitamines, mais peuvent 
aussi s’observer dans d'autres circonstances (purpura thrombo- 
pénique idiopathique, leucémie, traumatismes de l’abdomen). 
L'échographie et surtout la tomodensitométrie montrent un épais- 
sissement pariétal segmentaire circonférentiel, avec réduction de 
la lumière intestinale et prise de contraste en cible après injec- 
tion de produit de contraste (Figure 28-37) [48]. Un épanchement 
péritonéal réactionnel est quasi constant. La vérification de la per- 
méabilité de la veine mésentérique permet d’écarter le principal 
diagnostic différentiel représenté par l’ischémie veineuse mésen- 
térique. 
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Entérite radique. Entéroscanner montrant un discret 
épaississement pariétal circonférentiel entendu au niveau du grêle pel- 
vien compris dans le champ d'irradiation. 





Hématome intramural du grêle sous antivitamine K. 
Entéroscanner montrant un épaississement pariétal marqué d’une anse 
jéjunale, associé à un œdème et stase mésentérique. 


Les anomalies vasculaires du grêle comprennent les malforma- 
tions (capillaires, lymphatiques, veineuses et artérioveineuses). 
Elles peuvent être associées à des syndromes (blue rubber bleb 
naevus syndrome, maladie de Sturge-Weber, syndrome de Klippel- 
Trenaunay...) (Figure 28-38). L'angiodysplasie domine en fré- 
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Lymphangiome jéjunal. Entéroscanner montrant un 
nodule jéjunal à développement endoluminal moyennement vascularisé 
(flèche). 
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quence, elle représente la première cause d'hémorragies digestives 
chez l'adulte, Le progrès de l’endoscopie avec les nouvelles tech- 
niques, telles que l'entéroscopie à double ballon et la vidéocapsule 
endoscopique, permettent le diagnostic avec une meilleure perfor- 
mance par rapport aux examens d'imagerie. L’entéroscanner et sur- 
tout l'IRM sont utiles pour l'exploration de l’angiomatose du grêle 
visible sous la forme de formations nodulaires en hypersignal en T2 
de siège pariétal intestinal, non ou faiblement rehaussées après injec- 
tion intraveineuse de chélate de gadolinium (Figure 28-39) [38]. 


Plusieurs situations rares peuvent affecter l'intestin grêle. Le 
diverticule de Meckel résulte d’une résorption incomplète du canal 
omphalomésentérique. Il s’observe chez 2 p. 100 des sujets dans les 
séries autopsiques. Le diagnostic du diverticule de Meckel se fait 
classiquement par le transit du grêle, de préférence par entéroclyse, 
et la scintigraphie. Le diagnostic par l'imagerie en coupe est difficile, 
mais il faut savoir évoquer le diagnostic devant l’image d’une appen- 
dicite mésocæliaque avec cæcum en place, une invagination intesti- 
nale avec un nombre de couches pariétales trop élevé ou une occlu- 
sion du grêle avec entérolithe (Figure 28-40) [14]. L’endométriose du 
grêle est fréquement associée à une endométriose rectosigmoïdienne. 
L'implantation des noyaux d'endométriose sur la séreuse entraîne 
une stroma-réaction fibreuse rétractile, donnant au transit du grêle 
des images de fixité segmentaire avec angulation des bords, surtout 
au niveau iléal. En tomodensitométrie, l'aspect est celui d’un discret 
épaississement pariétal focal iléal non spécifique [68]. 





Angiomatose du grêle dans le cadre du syndrome de Bean. a) IRM, coupe coronale en 
pondération T2 avec fat sat et sans balisage intestinal, montrant de nombreux nodules pariétaux du grêle en 
hypersignal T2 franc, en rapport avec des angiomes. b) IRM, coupe coronale en écho de gradient 3D avec injec- 
tion intraveineuse de chélate de gadolinium montrant des nodules pariétaux du grêle non rehaussés (flèches). 








Invagination intestinale sur diverticule de Meckel 
inversé (flèche). Tomodensitométrie abdominopelvienne avec injec- 
tion intraveineuse de produit de contraste iodé. 











Mehdi CADI 


L'imagerie en coupes axiales a pris une place importante dans 
l'exploration de la pathologie colique. Le meilleur exemple est l'ex- 
ploration de la sigmoïdite diverticulaire et de ses complications en 
tomodensitométrie. C’est aujourd’hui l'examen à réaliser en pre- 
mière intention pour cette affection. Il est désormais possible de 
réaliser une « coloscopie virtuelle » à condition de préparer le côlon 
et de disposer d'un insufflateur au CO, pour distendre la lumière 
colique. La colonoscopie virtuelle aura sa place dans l'avenir pour 
détecter les polypes coliques. À côté de la détection des polypes, 
celle du cancer colique est facilitée par la technique de coloscopie 
virtuelle qui consiste à analyser les images endoscopiques 3D de la 
lumière colique. 


Coloscopie. C’est l'examen de première intention pour le dépis- 
tage des polypes et de la polypectomie. Les échecs de cette explo- 
ration sont liés à une mauvaise préparation colique, aux sténoses 
infranchissables et aux dolichocôlons. Les complications de la 
coloscopie sont liées au risque de perforation colique et hémorra- 
gique ainsi qu'au risque anesthésique. 

Lavement opaque. Il est indiqué lorsque la coloscopie est incom- 
plète ou pour préciser le siège d’une lésion dans le cadre d’un bilan 
pré-opératoire. Le lavement en double contraste est un examen sen- 
sible pour le dépistage des polypes supracentimétrique sous réserve 
d'une préparation colique parfaite et d’une technique rigoureuse. 
Cette technique est en voie de disparition, car elle est peu sensible 
pour la détection des tumeurs et peu pratiquée, en particulier par les 
jeunes radiologues [76]. 

Lavement aux hydrosolubles, Il est réalisé lorsque l'on soup- 
çonne une perforation digestive. 
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Échographie. Réalisée avec une sonde de haute fréquence 
(7,5 MHz), elle fournit des renseignements précieux en explorant 
tous les segments coliques par voie transpariétale et parfois par voie 
transvaginale pour l'exploration du sigmoïde. 

Tomodensitométrie. En dehors de douleurs abdominales aiguës, 
la tomodensitométrie est réalisée après distension colique par de 
l'air ou un produit opaque. L'insufflation d'air ou, mieux encore, du 
CO, par une canule rectale non obturante est une méthode simple, 
peu onéreuse et efficace. L’adjonction d'antispasmodiques par voie 
intraveineuse diminue le péristaltisme. L'opacification par voie 
basse peut également utiliser un hydrosoluble iodé. La coloscopie 
virtuelle requiert une collimation de 1-2 mm, un logiciel de naviga- 
tion endoluminal 3D et une préparation colique. 

La préparation colique réalisée 24 heures avant l'examen consiste 
en un régime pauvre en fibres et la prise 30 minutes avant l’exa- 
men d’un laxatif, le Prépacol®. Afin d'améliorer la sensibilité de 
l'examen, les éventuelles selles résiduelles sont « marquées » par 
un produit de contraste oral qui associe de la baryte fluide à 2 p. 100 
(Micropaque Scanner®) et un flacon de 50 ml Telebrix Gastro”. 
Cette préparation colique peut être allégée dans certaines circons- 
tances, par exemple chez les personnes âgées (> 70 ans) et fragiles, 
en associant un régime sans résidu pendant 3 jours et un flacon de 
Gastroraphine® la veille de l'examen. Le but de l'examen est de 
rechercher des néoplasies coliques. 

Du fait du contraste naturel élevé entre l'air (présent dans la 
lumière du côlon) et les tissus mous avoisinants, la dose totale déli- 
vrée pour ce type d'examen est inférieure à celle d’une tomodensito- 
métrie conventionnelle abdominopelvienne avec injection de produit 
de contraste. Cette dose varie entre 3 et 5 mSv ; la dose d'irradiation 
ionisante et naturelle en France est de 2,5 mSv par an et par individu. 

+ Analyse des images : les images obtenues par la scanner sont 
transférées, via le réseau, vers une station de travail dédiée à l'étude 
du coloscanner. L'analyse des images se fait à l'aide d'un logiciel 
spécifique permettant une reconstruction tridimensionnelle de l'en- 
semble du cadre colique, avec la possibilité d'apprécier la morpho- 
logie globale du côlon (dolichocôlon) et de situer facilement le siège 
exact des anomalies détectées, facilitant ainsi la prise en charge 
thérapeutique, qu'elle soit par voie endoscopique ou chirurgicale 
(Figure 28-41). Une ligne centrale passant par le centre de la lu- 
mière colique est alors construite automatiquement, celle-ci permet 
de naviguer dans la lumière colique. Lorsqu'une élévation pseudo- 
polypeuse de la muqueuse est détectée sur cette vue endoscopique 
tridimensionnelle, la caractérisation et le diagnostic final sont établis 
sur les coupes bidimensionnelles de la tomodensitométrie en fonc- 
tion de sa densité et de sa mobilité (Figure 28-42). L'analyse des 
organes extracoliques inclus dans l’image bidimensionnelle permet 
de détecter des anomalies insoupçonnées pouvant avoir une signi- 
fication clinique, nécessitant alors une prise en charge spécifique 
(autres examens morphologique nécessaires à la caractérisation de 
l’anomalie ou au traitement de celle-ci) (Figure 28-43). 

+ Indication actuelle de la coloscopie virtuelle : 

— patients qui refusent la coloscopie optique. Pour les patients 
à qui une coloscopie optique a été prescrite, mais qui refusent cet 
examen, le coloscanner peut être une alternative à l’examen endos- 
copique. Si une lésion colique est révélée, le patient choisira plus 
facilement la coloscopie optique thérapeutique si la lésion peut être 
entièrement reséquée (Figure 28-44) ; 

— coloscopies incomplètes. Cinq à 10 p. 100 des coloscopies sont 
incomplètes. La coloscopie virtuelle peut être réalisée le même jour 
et après la coloscopie classique, profitant de la préparation colique. 
Dans ce cas, une bonne coordination au préalable entre radiologues 
et gastro-entérologues est nécessaire ; 
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— sténoses coliques tumorales mais non occlusives et non fran- 
chissables par l'endoscope (Figure 28-45). On estime entre 1,5 et 
9 p. 100 les cancers synchrones chez les patients porteurs d'un can- 
cer colorectal et entre 23 et 55 p. 100 les polypes synchrones. Le 
coloscanner pré-opératoire permet d'explorer la totalité du côlon 
pour rechercher des lésions synchrones, mais aussi d'explorer le 
reste de la cavité abdominopelvienne et thoracique dans le cadre du 
bilan d'extension tumoral ;: 

— contre-indication à La coloscopie classique. Dans certains cas et 
en dépit de la forte présomption de tumeur colique, l'examen endos- 
copique n’est pas réalisé chez les patients ayant une insuffisance 
respiratoire et chez les patients allergiques aux substances utilisées 
en anesthésie. Dans ce cas, le coloscanner est l'examen de choix. 

Cliché d’abdomen sans préparation (ASP) debout et couché. 
Il est réalisé pour les douleurs abdominales aiguës. Son rendement 
est médiocre. Il permet de visualiser le siège des différents segments 
coliques, de rechercher une éventuelle distension colique et un pneu- 
mopéritoine. 


Pathologie tumorale 


Le rôle de l'imagerie est de détecter les tumeurs coliques [81] et 
de faire le bilan locorégional et à distance, de rechercher les compli- 
cations et les récidives [83, 84]. Néanmoins, la coloscopie virtuelle 
prend une place de plus en plus importante pour la détection des 
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Polype de 12 mm du cæcum 
sur dolichocôlon. Présence d'un dolichocôlon 
(a) avec découverte d’un polype sessile de 12 mm 
du cæcum en coloscopie virtuelle (b). La colo- 
scopie optique n'a pas pu atteindre le polype. Du 
NN fait de sa proximité avec la valvule iléocæcale, une 

2 colotomie avec polypectomie a été réalisée (ce). 


polypes, en particulier chez des patients qui refusent la colosco- 
pie optique ou qui présentent une contre-indication à l’anesthésie 
[72-74]. 


Adénocarcinome 


Le polype est souvent le précurseur du cancer colique, son dépis- 
tage permet ainsi de sélectionner les patients candidats à la poly- 
pectomie par coloscopie optique. L’adénocarcinome est la tumeur 
colique la plus fréquente. 

Polype. Il peut être sessile, pédiculé ou plan (Figure 28-46). En 
fonction de leur taille, on distingue les petits polypes inférieurs à 
5 mm, les polypes intermédiaires de 6-9 mm et les polypes centimé- 
triques supérieurs ou égaux à 10 mm. Le lavement baryté en double 
contraste montre le plus souvent la lésion sous forme d’un polype de 
taille supérieure à 2 cm, d'aspect irrégulier, sessile, avec une inden- 
tation à sa base pariétale [74, 79, 81] ; seule l'analyse histologique 
permet de classer la tumeur. 

La coloscopie virtuelle permet de dépister les polypes dont la 
taille est supérieure ou égale à 6 mm ; pour les polypes avec une 
taille supérieure ou égale à 1 cm, la sensibilité de la coloscopie vir- 
tuelle est comparable à celle de la coloscopie optique [72, 73]. 

Cancer colique évolué. La forme sténosante, irrégulière et excen- 
trée au lavement opaque, siège en général sur le rectosigmoïde ou le 
côlon gauche [70, 76, 79]. 

La tomodensitométrie montre un épaississement pariétal asymé- 
trique [69, 70, 75], l'échographie permet de retrouver l’épaississe- 
ment pariétal avec un aspect de « pseudo-rein ». 
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Polype sessile du côlon gauche. 
La première acquisition effectuée en procubitus 
(a) montre un petit polype sessile de la paroi posté- 
rieure du côlon gauche, qui ne se déplace pas sur l’ac- 
quisition dorsale (b). La vue endoscopique 3D (d) du 
polype est fidèle à la vue endoscopique classique (€). 





Adénopathie iliaque gauche révélant un lym- 


phome. Tomodensitométrie, coupe axiale passant par le pelvis, révé- 
lant une adénopathie iliaque gauche. L'examen du côlon était par 


ailleurs normal. 
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Adénocarcinome du côlon gauche. Vue endosco- 
pique 3D du côlon gauche d'une coloscopie virtuelle chez un patient 
asymptomatique, révélant la présence d'une tumeur colique gauche sus- 
pecte de 20 mm. 
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Tumeur sténosante du sigmoïde et du côlon transverse. Vue endoscopique 3D du côlon et vue d'ensemble du cadre colique en 3D façon 
lavement baryte en double contraste, montrant deux exemples de tumeur non franchissable par l’endoscope au niveau du sigmoïde et du côlon transverse. 





Trois formes de polypes coliques. a-d) Polype pédiculé du sigmoïde. Les deux acquisitions dorsale (a) et ventrale (b) montrent un polype 
« sessile », la reconstruction coronale (€) permet de mettre en évidence la présence d’un polype pédiculé de 12 mm, confirmé par la coloscopie optique (d). 
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Trois formes de polypes coliques. e et F) Polype plan du cæcum difficilement visible sur une vue bidimensionnelle coronale, mais 
plus facilement détectable sur la vue endoscopie 3D. g-i) Polype sessile du côlon gauche sur la vue endoscopique 3D, la vue endoscopique classique et 


la coupe tomodensitométrique axiale. 


La forme bourgeonnante, polylobée, est visible sous forme d'une 
masse endoluminale irrégulière en tomodensitométrie. 

La coloscopie virtuelle permet d'explorer le côlon en amont de 
la tumeur pour détecter une deuxième localisation tumorale qui va 
modifier la prise en charge chirurgicale initiale ou alors détecter des 
polypes qui seront reséqués par voie endoscopique. 

Cancer colique compliqué. Les ischémies sigmoïdiennes associées 
au cancer sigmoïdien sont des complications en aval de la tumeur et 
sont à distinguer de la lésion primitive afin de ne pas surcoter la lésion 
primitive. Les invaginations colocoliques (Figure 28-47), les abcès, 
les hémorragies digestives, la carcinose péritonéale et les fistules 
(Figure 28-48) sont des complications possibles des tumeurs coliques. 


Lymphome 


L'atteinte colique par le lymphome est le plus souvent secondaire 
à une atteinte ganglionnaire. Le lymphome se présente sous forme 
d'une masse dont la taille peut atteindre 15 cm ou se révéler par une 
invagination, en particulier lorsqu'il siège sur le cæcum ; exception- 
nellement, il peut simuler un adénocarcinome. 





Adénocarcinome du côlon droit. Tomodensitométrie. 
Important épaississement pariétal avec invagination colocolique. 
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Adénocarcinome sigmoïdien fistulisé dans la 
vessie. Tomodensitométrie montrant un important épaississement 
pariétal colique, avec infiltration de la graisse péricolique et fistu- 
lisation de la tumeur dans la vessie. Noter la présence d'air dans la 
lumière vésicale. 


Atteinte extrinsèque maligne 


L'atteinte extrinsèque maligne est caractérisée au lavement opaque 
par une fixité, une angulation, une rétraction et un effet de masse 
pariétal extrinsèque. 


Métastases 


Les métastases de la paroi colique peuvent être à l’origine d’une 
sténose colique et sont surtout observées au cours des métastases du 
cancer du sein. 


Atteintes inflammatoires et infectieuses 
Rectocolite ulcérohémorragique (RCH) 


Elle est caractérisée par des ulcérations et une inflammation de la 
muqueuse. Lorsque l'atteinte est limitée à la muqueuse, le lavement 
baryté en double contraste montre un aspect granité de la paroi [77]. 
Dans les formes plus évoluées, l'aspect observé est celui d’ulcération 
pariétale, associée à des nodules inflammatoires et à une perte des 
haustrations coliques. C’est la topographie avec atteinte constante 
du rectum et l'absence d'intervalle sain sur le cadre colique qui dis- 
tinguent la RCH de la maladie de Crohn. 

Au stade de fibrose, l'atteinte du muscle lisse de la paroi colique 
entraîne un raccourcissement du segment colique et une réduction 
de sa lumière. 

En tomodensitométrie, l'infiltration de la sous-muqueuse et de la 
musculeuse se traduit par un épaississement pariétal (< 1 cm) hété- 
rogène avec aspect en cible de la paroi après injection de produit 
de contraste. Une sténose régulière de la lumière colique peut être 
observée. L'atteinte rectale est quasi constante, avec épaississement 
en ciblé de la paroi (1 cm), infiltration de la graisse périrectale et 
réduction de la lumière rectale. Cependant, l’épaississement est non 
spécifique, puisqu'il peut se voir au cours de la maladie de Crohn, de 
la colite infectieuse, du côlon post-radique, de l'hypertension por- 
tale et de la colite ischémique. 


Mégacôlon toxique 


Témoin d'une destruction de la musculeuse, il constitue une com- 
plication redoutable avec risque de perforation colique et péritonite. 
L'atteinte se traduit par une dilatation colique de 6 à 15 cm et un 
épaississement pariétal. 
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Maladie de Crohn 


Elle se caractérise par sa distribution avec atteinte segmentaire et 
intervalles de muqueuse saine, un épaississement majeur de la paroi 
(1-3 cm), plus important qu’au cours de la RCH [78]. La sclérolipo- 
matose traduit l'extension trans-séreuse ; elle est responsable d'une 
« pseudo-masse » refoulant les anses digestives saines en tomo- 
densitométrie. Les adénopathies mésentériques sont habituelles. 
Les complications infectieuses à type d’abcès sont bien visualisées 
en tomodensitométrie, de même que les thromboses veineuses. 
L'échographie permet de retrouver les mêmes signes que la tomo- 
densitométrie et de suivre l’évolution de la maladie sous traitement 
médical. 


Diverticulite sigmoïdienne et sigmoïdite diverticulaire 


La tomodensitométrie permet d'affirmer le diagnostic [71, 82], 
de proposer un traitement adapté médical ou chirurgical et de gui- 
der un éventuel drainage percutané. Au stade de diverticulite non 
compliquée, l'aspect est celui d'un épaississement pariétal associé à 
une perte de transparence de la graisse péricolique. Le phlegmon est 
une densification de la graisse sans véritable collection. L'abcès est 
une collection de diamètre variable et péricolique (Figure 28-49), En 
fonction de la taille de cette péritonite localisée, Neff et al. [80] ont 
proposé une classification qui permet de poser les indications d’un 
drainage percutané ou d’une chirurgie. 

- stade I : petit abcès péricolique n’excédant pas 3 cm ; 

— stade IT : abcès supérieur à 3 cm refoulant les structures diges- 
tives pelviennes ; 

— stade IT : péritonite extensive ayant franchi le cadre du pelvis ; 

— stade IV : péritonite fécale. 

Le stade I nécessite un traitement médical. Le stade IT est une 
indication au drainage percutané. Ce traitement a l'avantage de 
permettre ultérieurement une chirurgie d’exérèse en un seul temps. 
Le stade ITT est exclusivement chirurgical, excepté chez des sujets 
fragiles où un drainage peut être tenté dans un premier temps. Le 
stade IV nécessite une chirurgie immédiate. 

Les autres complications (thrombose veineuse, abcès hépatique, 
fistule vésicodigestive chez l'homme et vaginodigestive chez la 
femme) sont identifiées en tomodensitométrie. 





Diverticulite sigmoïdienne. Tomodensitométrie mon- 
trant un épaississement pariétal de l’anse sigmoïdienne, associé à une 
volumineuse collection paramédiane droite, mesurant plus de 3 cm de 
diamètre, dont la paroi se rehausse nettement après injection iodée. 


512 





! Colite pseudo-membraneuse. Tomodensitométrie 
montrant un épaississement pariétal majeur de la paroi colique, qui reste 
hypodense après injection de produit de contraste. Le produit de contraste 
opaque s’insinue en « accordéon » entre les pseudo-membranes. 


Lorsque l’épaississement pariétal est important, voire pseudo- 
tumoral, la confusion avec un cancer est possible et le recours au 
lavement opaque et ou à la colonoscopie est licite. 


Colite pseudo-membraneuse 


Elle est due à Clostridium difficile. Elle survient après une prise 
médicamenteuse d’antibiotiques (ampicilline et céphalosporine). La 
fièvre, les douleurs abdominales, la diarrhée et l’hyperleucocytose 
résument le tableau clinique. 

L'examen tomodensitométrique est un outil de choix dans cette 
affection, puisque les lésions retrouvées sont hautement suggestives 
du diagnostic. L'atteinte est en général pancolique, l’épaississement 
pariétal est marqué, supérieur à 15 mm, contrastant avec l'absence 
d'infiltration graisseuse extracolique ; la paroi est hypodense, la pré- 
sence d’une ascite est fréquente. L'insertion du produit de contraste 
opaque entre les pseudo-membranes est souvent décrite sous le 
terme de « signe de l'accordéon » (Figure 28-50). 


Autres atteintes coliques 
Colite radique 


Elle survient généralement après 6 mois de traitement avec une 
dose de 45 Gy pour les cancers du col, de la prostate et de la vessie 
chez des patients par ailleurs athéromateux. Elle se traduit par un 
épaississement pariétal circonférentiel, une infiltration de la graisse 
péricolique et l’absence de masse pelvienne. 


Colite ischémique 


Rarement d’origine veineuse, elle survient aux points de faiblesse 
vasculaire du côlon, représentés par l'angle gauche (point de 
Griffith) qui correspond à la jonction des territoires vasculaires des 
artères mésentérique supérieure et inférieure et par la charnière rec- 
tosigmoïdienne (point de Sudeck) en rapport avec la jonction des 
territoires de l'artère mésentérique inférieure et de l'artère hypo- 
gastrique. L'aspect est celui d'un épaississement pariétal en cible, 
parfois nodulaire. La présence d’une pneumatose pariétale et d'une 
aéroportie ou l'absence de rehaussement d'une partie de la paroi 
colique (Figure 28-51) est un signe de gravité, qui indique la gan- 
grène ischémique. 
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Colite ischémique gauche. Tomodensitométrie mon- 
trant un rehaussement asymétrique de la paroi colique gauche avec 
défaut de rehaussement de son bord postérieur, signant la nécrose parié- 
tale (flèche). 


La découverte d’une lésion ischémique doit systématiquement 
faire rechercher une lésion tumorale colique sus-jacente, en particu- 
lier au niveau du sigmoïde et du cæcum. 


Catherine TOMAS, Mélanie LOOCK et Christine 
HOEFFEL 


Le rectum est le siège d’une grande variété de pathologies domi- 
nées par le cancer. À côté des tumeurs malignes et bénignes, dif- 
férentes pathologies non tumorales incluant des anomalies congé- 
nitales et de développement, des maladies inflammatoires, infec- 
tieuses, vasculaires peuvent faire l'objet d'une exploration par 
imagerie. Les deux principales modalités pour l'évaluation de la 
pathologie rectale sont l’écho-endoscopie et l’IRM, en raison de leur 
excellente résolution en contraste. 


Adénocarcinome du rectum 


Les adénocarcinomes rectaux représentent près de 40 p. 100 des 
cancers colorectaux, avec 15 000 nouveaux cas par an en France. Le 
traitement du cancer du rectum diffère selon qu'il s’agit d’un cancer 
du haut rectum, c'est-à-dire de la partie du rectum située en intrapé- 
ritonéal, ou d’un cancer totalement ou en partie sous-péritonéal, ou 
encore d’un cancer impliquant le moyen ou le bas rectum. 

Le traitement du cancer du rectum tout ou en partie sous-péritonéal 
a en effet été modifié par deux nouvelles données ces vingt dernières 
années : 

— la première est venue de la réappréciation de la marge de sécu- 
rité distale à respecter sous la tumeur. Une résection antérieure 
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avec conservation du sphincter peut actuellement être envisagée 
lorsqu'une marge de sécurité distale de 1 cm peut être obtenue ; 

— la seconde acquisition vient des travaux de Heald et Ryall 
[104] qui ont introduit la pratique de l’exérèse totale du mésorectum 
pour les cancers totalement ou en partie sous-péritonéaux avec pour 
conséquence une diminution du taux de récidive locale (environ 
4 p. 100 actuellement). Dans 20 p. 100 des cas, en effet, des îlots 
tumoraux sont présents dans le mésorectum, parfois sans aucune 
continuité avec la tumeur et jusqu’à 4 cm plus bas. Pour les cancers 
du tiers supérieur du rectum, l’exérèse du mésorectum est partielle 
avec 5 cm de marge de sécurité. 

Les buts essentiels de l'imagerie pour le bilan d'extension local 
sont de guider le traitement néoadjuvant, en fonction du stade 
de la tumeur et de la marge circonférentielle radiaire, et de gui- 
der le chirurgien dans la résection, de manière à ce qu'il enlève 
en bloc les structures atteintes et qu'il ne perfore pas la tumeur. 
L'imagerie doit également aider le chirurgien, dans des équipes 
entraînées, à déterminer s’il pourra envisager une intervention 
visant à préserver le sphincter interne, en cas de cancer du bas 
rectum, et notamment à préciser les indications potentielles de 
résection intersphinctérienne. 

L'écho-endoscopie rectale et l'IRM sont performantes et com- 
plémentaires dans le bilan d'extension locorégionale initial de ces 
cancers. La tomodensitométrie reste la technique de référence pour 
le bilan d'extension à distance. 


Généralités : bases anatomiques et anatomopathologiques 
du diagnostic et du traitement des adénocarcinomes 
du rectum 


Rappel anatomique [85, 93, 107, 133]. Le rectum, partie termi- 
nale du tube digestif, fait suite au côlon pelvien depuis la troisième 
pièce sacrée jusqu'à l’orifice anal. Le rectum pelvien est situé au- 
dessus du plancher pelvien, à la partie postérieure du compartiment 
viscéral médian du pelvis. Dans sa partie supérieure, il répond en 
avant au péritoine pelvien. Celui-ci se réfléchit vers le haut, en for- 
mant le cul de sac de Douglas, à la fois latéralement et en avant, pour 
rejoindre la face postérieure de la vessie chez l'homme et de l'utérus 
chez la femme. À ce niveau, la zone de réflexion du péritoine peut 
comporter une extension linéaire postérieure avec un point d'attache 
à la face antérieure du rectum sur la ligne médiane, visible en IRM 
sur les coupes sagittales, mais aussi axiales (image en « ailes de 
mouette ») (Figures 28-52 et 28-53). Dans sa partie inférieure, le 
rectum pelvien est circonscrit par le mésorectum, espace cellulo- 
graisseux surtout développé en arrière et latéralement, contenant 
des éléments lymphatiques et vasculaires issus des branches rec- 
tales supérieures et des rameaux nerveux à destinée rectale issus des 
plexus hypogastriques. 

Le mésorectum est entouré par le fascia mésorectal constitué de 
deux enveloppes distinctes, appelées fascia recti et fascia pelvi, qui 
répondent respectivement au mésorectum en dedans et aux organes 
pelviens en dehors. Entre ces deux feuillets se situe un espace vir- 
tuel avasculaire correspondant au plan de clivage utilisé lors de 
l'exérèse totale du mésorectum. En avant, le fascia mésorectal est 
en relation étroite avec le fascia de Denonvilliers (la cloison rec- 
tovaginale chez la femme), issu de l’accolement des feuillets péri- 
tonéaux qu'il prolonge sous le cul-de-sac de Douglas. En arrière, 
le fascia mésorectal répond au fascia présacré dont il est séparé 
par l’espace rétrorectal (Figure 28-54), En bas, sous la quatrième 
vertèbre sacrée, le fascia présacré et le fascia mésorectal fusionnent 
sur la ligne médiane pour former le fascia ou ligament rectosacré 
qui s'étend jusqu’au plancher pelvien et constitue le bord inférieur 
de l’espace rétrorectal. 
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Ligne de réflexion péritonéale, silhouettée par une 
fine lame d'épanchement (flèche). IRM, coupe sagittale en pondé- 
ration T2, 





Image en ailes de mouette. Coupe axiale en pondé- 
ration T2 passant par la partie supérieure du moyen rectum sur laquelle 
on visualise une image en aile de mouette (flèches), correspondant à la 
ligne de réflexion antérieure. 


Le segment terminal du rectum correspond au canal anal 
(Figure 28-55). Le canal anal occupe le périnée postérieur médian 
entre les deux fosses ischio-anales et est constitué par un appareil 
sphinctérien qui comprend : le sphincter interne, muscle lisse, qui est 
prolongation vers le bas des fibres internes de la musculeuse rectale, 
et le sphincter externe, muscle strié, constitué d'un compartiment 
superficiel et d’un compartiment profond auquel participe le faisceau 
puborectal du muscle releveur de l'anus (Figure 28-56). L'espace 
intersphinctérien, entre les couches musculaires lisses et striées, est 
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Abcès de l'espace rétrorectal (flèches), permettant 
de comprendre l'anatomie de cet espace. IRM, coupe sagittale pon- 
dérée en T2. 





Partie terminale du rectum, correspondant au canal 
anal limité en dehors par le faisceau puborectal du muscle rele- 
veur de l’anus (flèche) et par le sphincter externe (tête de flèche). 
IRM, coupe coronale pondérée en T2. 


un espace cellulograisseux contenant également des structures glan- 
dulaires ainsi que des fibres musculaires de la couche longitudinale. 

Pour les chirurgiens, le rectum est divisé en trois segments : le 
haut rectum qui est intrapéritonéal (entre 11 et 15 cm de la marge 
anale), le moyen rectum, sous la ligne de réflexion péritonéale du 
cul-de-sac de Douglas (entre 6 et 11 cm de la marge anale) et enfin 
le bas rectum (de 2 à 6 cm de la marge anale, soit 2 cm au-dessus de 
la jonction anorectale). 
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Faisceau puborectal du muscle releveur de l'anus 
avec son aspect en U ou en V (flèches). IRM, coupe axiale pondérée 
en T2, 


Le drainage lymphatique est rectal supérieur puis mésentérique 
inférieur pour le rectum moyen et haut, rectal moyen et iliaque 
interne pour le bas rectum, rarement au creux inguinal le long des 
vaisseaux rectaux inférieurs. 

Anatomopathologie. La référence internationale est la classifi- 
cation TNM (Tableau 28-T) ; elle a ses limites et ne permet pas de 
distinguer les tumeurs T3 dont la marge circonférentielle radiaire 
(distance la plus courte entre la tumeur et le fascia recti) est nulle ou 
minime, des autres. La mesure anatomopathologique de cette marge 
reste techniquement assez difficile. En effet, Quirke et Dixon [126] 
recommandent de ne pas ouvrir le rectum au niveau de la tumeur au 
moment de la fixation de la pièce. 


Classification TNM des cancers du rectum. 


Tx Tumeur primitive non évaluable 
TO Absence de tumeur primitive décelable 


Tis Présence de cellules cancéreuses intra-épithéliales 
ou intramuqueuses, sans extension à travers la musculaire 
muqueuse à la sous-muqueuse 


T1 Tumeur envahissant la sous-muqueuse 

T2 Tumeur envahissant la musculeuse 

73 Tumeur envahissant la sous-séreuse ou les tissus périrectaux 
T4 Tumeur envahissant les structures adjacentes 

Nx Adénopathies régionales non évaluables 

NO Absence d'adénopathie décelable 

N1 Présence de 1 à 3 adénopathies péritumorales 

N2 Présence d'au moins 4 adénopathies péritumorales 

Mx Métastases non évaluables 

MO Absence de métastase décelable 


M1 Métastases 
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Clinique. Le cancer du rectum se révèle habituellement par des 
rectorragies, des faux besoins, des troubles du transit. Le toucher rec- 
tal permet d'apprécier, pour les tumeurs du bas et du moyen rectum, 
la distance à la marge anale, le volume tumoral ainsi que la mobilité. 

Le dosage de l’antigène carcino-embryonnaire (ACE) est habi- 
tuel. Il sert à suivre l’évolution, notamment après exérèse. 

Notions de thérapeutique : 

+ Chirurgie : elle est indiquée dans la grande majorité des cancers 
du rectum : 

— pour les tumeurs dont le pôle inférieur est à plus de 5 cm du 
bord supérieur du sphincter, soit à plus de 8 à 9 cm de la marge 
anale, la résection totale du mésorectum n’est pas nécessaire. Il 
s'agit des tumeurs développées à partir du rectum intrapéritonéal, 
avec un pôle inférieur au-dessus du cul-de-sac de Douglas. Après 
l’exérèse de la tumeur, le rétablissement de la continuité se fait par 
une anastomose colorectale basse. On conserve ainsi un moignon 
d’ampoule rectale d'au moins 3 cm ; 

— pour les tumeurs du moyen et du bas rectum, siégeant à moins 
de 5 cm du bord supérieur du sphincter, soit à moins de 8 à 9 cm de 
la marge anale, la résection totale du mésorectum est recommandée. 
Le rétablissement de continuité se fait par une anastomose colorec- 
tale très basse ou colo-anale. La confection d’un réservoir colique 
ou d’une coloplastie ou d’une anastomose coloanale latéroterminale 
améliore les résultats fonctionnels d’une anastomose basse ; 

— pour les tumeurs du bas rectum dont le pôle inférieur est à 
moins de 1 cm du bord supérieur de l'appareil sphinctérien, l’obten- 
tion d’une marge de sécurité distincte de 1 cm n’est plus compatible 
avec une intervention conservatrice. Il faut faire une amputation 
abdominopérinéale. La seule exception à cette règle est la présence 
d’une tumeur T1 ou T2 débutante, pour laquelle la résection partielle 
ou subtotale du sphincter interne peut être réalisée pour obtenir la 
marge de sécurité distale de plus de 1 em. Il s’agit alors d’une résec- 
tion intersphinctérienne [128, 132, 135]. 

* Traitements adjuvants : les indications de radiothérapie, de 
radiochimiothérapie pré-opératoires concernent les tumeurs sous- 
péritonéales, le but étant de diminuer les récidives locales. Il s’agit 
en général en France d’une radiochimiothérapie longue (radiothé- 
rapie sur 6 semaines), en sachant que dans certains pays européens, 
une radiothérapie courte (1 semaine) pour les lésions T3 avec une 
distance à la marge importante et une pénétration dans le mésorec- 
tum faible se pratique. La radiothérapie ou la radiochimiothérapie 
pré-opératoires sont recommandées pour les tumeurs classées T3, 
T4 et/ou présumées N+. Toutefois, pour les tumeurs T1, T2 présu- 
mées N-, l'option d'une chirurgie conservatrice d'emblée peut être 
discutée dans la mesure où ces lésions présentent un risque faible de 
récidive locale. Une tumeur classée T3 à marge de résection faible 
ou nulle (distance minimale séparant la tumeur du fascia mésorectal 
inférieure à 2 mm) est de moins bon pronostic et peut nécessiter un 
traitement néoadjuvant plus agressif. 


Méthodes d'imagerie 


Les différents examens d'imagerie ont des indications complé- 
mentaires. En cas de petite tumeur bas située, l’écho-endoscopie 
rectale suffit, alors que l’'IRM est nécessaire pour les tumeurs 
grosses et/ou sténosantes et/ou fixées et/ou suspectes d’être N+ à 
l'écho-endoscopie. Pour l'extension à distance, la tomodensitomé- 
trie thoraco-abdomino-pelvienne est la technique de référence pour 
la recherche de métastases synchrones hépatiques et pulmonaires et 
pour la carcinose péritonéale. 

Écho-endoscopie rectale (EER) : 

+ Technique : l'écho-endoscopie rectale est réalisée après lave- 
ment évacuateur chez un patient en latéro-décubitus gauche ou en 
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décubitus, avec des sondes rigides mécaniques ou électroniques de 
7,5 à 12 MHz. Des sondes de très hautes fréquences (20 à 30 MHz) 
peuvent être utilisées. L'examen peut être complété par une écho- 
graphie conventionnelle endovaginale utilisant des sondes de 5 à 
7 MHz. 

+ Anatomie normale : de dedans en dehors, les différentes couches 
apparaissent comme suit : l'interface entre la sonde et la muqueuse 
est hyperéchogène, la muqueuse profonde est hypo-échogène, la 
sous-muqueuse est hyperéchogène, la couche musculaire est hypo- 
échogène et l'interface entre la couche musculaire et la graisse péri- 
rectale est hyperéchogène. La graisse périrectale a une échogénicité 
mixte. Les ganglions de petite taille (< 7 mm) peuvent être vus. Le 
fascia recti, du fait du champ de vue limité, n’est généralement pas 
visible [87, 101]. 

+ Sémiologie : les cancers de la paroi rectale sont typiquement des 
lésions hypo-échogènes qui détruisent ou modifient l'architecture 
des cinq couches normales visibles. Le stade est déterminé par la 
profondeur de l'invasion tumorale dans la sous-muqueuse (T1), dans 
la couche musculaire (T2) ou dans la graisse périrectale (T3). 

IRM : 

+ Préparation : il n’y a pas de consensus actuellement dans la 
littérature quant à la préparation du patient. Certaines équipes s'abs- 
tiennent de toute préparation rectale [93] ; d'autres préconisent 
l'administration d’un lavement évacuateur 2 heures avant l'examen 
avec ou sans l'administration intrarectale d'air, de méthylcellulose 
[102], d'eau [110], de gadolinium dilué, de produit de contraste pa- 
ramagnétique [119], de gel d’échographie ou encore de gel d'écho- 
graphie associé à du produit de contraste paramagnétique. Ce type 
de préparation, s’il permet une meilleure visualisation de la tumeur, 
notamment de son pôle inférieur, pourrait, pour certains, en raison 
de la distension induite du rectum, réduire la distance séparant la 
paroi rectale du fascia (Figure 28-57) [130]. Certains injectent un 
antispasmodique afin de limiter les artefacts de mouvement. 

+ Technique : l'utilisation d'antennes endocavitaires permet l'ana- 
lyse des différentes couches de la paroi rectale avec une excellente 





Opacification du rectum par du gel d'échographie, 
apparaissant en hypersignal et permettant de silhouetter le pôle 
inférieur de la tumeur (flèche). IRM, coupe sagittale pondérée en T2. 
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Examen du rectum en IRM. Coupe sagittale pondérée 
en T2. La coupe sagittale permet de positionner les coupes axiales per- 
pendiculairement au grand axe de la tumeur matérialisé par le trait blanc. 


résolution et des performances comparables à l’écho-endoscopie 
rectale dans le bilan d'extension intrapariétale des tumeurs super- 
ficielles. Mais comme pour l’écho-endoscopie rectale, le champ de 
vue est limité et la chute rapide du signal en périphérie empêche 
une bonne analyse du mésorectum, de son fascia et des organes de 
voisinage, et ce, d'autant plus que la tumeur est volumineuse. En 
outre, en cas de lésions sténosantes, il peut être impossible de réa- 
liser l'examen. 

L'IRM haute résolution avec antennes de surface dédiées en 
réseau phasé est la solution technique privilégiée : elle permet de 
combiner une excellente résolution spatiale et un champ de vue cou- 
vrant l’ensemble du pelvis. Le patient est positionné en décubitus. 
Les séquences en écho de spin rapides pondérées en T2 (sans sup- 
pression du signal de la graisse) sont les séquences de base, car elles 
procurent un très bon contraste entre le fascia mésorectal, la graisse 
du mésorectum et la tumeur. L'examen débute par une acquisition 
sagittale permettant de repérer la distance au sphincter interne et/ 
ou à la marge anale et de positionner les coupes axiales perpendi- 
culairement au grand axe de la tumeur (Figure 28-58). Enfin, on 
réalise des séquences dans le plan coronal parallèle au grand axe de 
la tumeur. L’épaisseur de coupe doit être fine : 3 à 4 mm. La réalisa- 
tion de séquences pondérées en T1 avec suppression du signal de la 
graisse et après injection intraveineuse de chélates de gadolinium est 
encore débattue [137]. En effet, ces séquences n'ont pas montré de 
supériorité par rapport aux séquences pondérées en T2 pour l'éva- 
luation du stade jusqu'au T3 et de l'extension tumorale au fascia 
périrectal. En revanche, elles peuvent être utiles pour les tumeurs 
du bas rectum afin d'analyser au mieux les rapports et l’éventuelle 
extension à l'appareil sphinctérien [136]. Les séquences pondérées 
en diffusion peuvent être réalisées. Leur rôle est en cours d'évalua- 
tion pour la prédiction de la réponse tumorale au traitement néo- 
adjuvant [111, 116, 131]. 

+ Anatomie : la paroi rectale est au mieux visualisée en T2 : mu- 
queuse en hyposignal, sous-muqueuse en hypersignal, musculeuse 
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Matérialisation du fascia recti sous la forme d'une 
fine bande en isosignal au muscle, qui est visible parce qu'il est 
silhouetté par la graisse située de part et d'autre (flèches). IRM, 
coupe axiale pondérée en T2 passant par le moyen rectum. 


épaisse en hyposignal. Le mésorectum est en hypersignal en T2, li- 
mité par le fascia recti en hyposignal en T1 et T2 (Figure 28-59). 
En avant, l'aponévrose de Denonvilliers (ou la cloison rectovaginale 
chez la femme) est le plus souvent visible en IRM sous la forme 
d'un épaississement antérieur et médian du fascia mésorectal dont 
elle est difficilement discernable. En haut, le fascia recti fusionne 
avec le péritoine. En bas, le mésorectum s’amincit progressivement 
pour disparaître à la jonction anorectale. Le fascia présacré est vi- 
sible sous la forme d'un fin liseré en hyposignal, recouvrant les 
vaisseaux présacrés. Les sphincters interne et externe du canal anal 
sont en hyposignal en T2, séparés par un plan intersphinctérien en 
hypersignal. Ils sont particulièrement visibles en séquences T1 avec 
suppression du signal de la graisse et avec injection intraveineuse 
de gadolinium, par le rehaussement des fibres lisses du sphincter 
interne (Figure 28-60). Les ganglions sont en hyposignal par rapport 
à la graisse, mais de signal supérieur à celui des artères et des veines. 
Les plexus nerveux sont parfois visibles sous la forme de lignes en 
hypersignal en dehors du fascia recti, en arrière et en dehors des vé- 
sicules séminales ou contre le tiers supérieur de la paroi postérieure 
du vagin [85, 93]. 

+ Sémiolagie : l'IRM permet une bonne évaluation des caracté- 
ristiques de la tumeur : diamètre, hauteur, projection de ses pôles 
inférieur et supérieur par rapport aux vertèbres sacrées (cela est im- 
portant en cas de tumeur du haut rectum qui échappe au toucher rec- 
tal) et localisation sur la circonférence : il est important d'indiquer 
au chirurgien s’il s’agit d’une grosse tumeur (plus de 50 p. 100 de 
la circonférence). Elle permet également de préciser si la tumeur 
est sous- ou sus-péritonéale grâce à la visualisation de la ligne de 
réflexion péritonéale antérieure : 

— détermination de l'extension en profondeur dans la paroi rec- 
tale (T). Une tumeur sur les séquences pondérée en T2 a un signal 
plus élevé que celui du muscle, mais inférieur à celui de la sous- 
muqueuse. Il peut exister une infiltration spiculaire de la graisse 
du mésorectum en regard de la tumeur. Il n'existe pas d'argument 
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Sphincter interne. IRM, coupe axiale après injection 
de gadolinium et suppression du signal de la graisse, pondérée en T1. 
Le sphincter interne, circulaire, est parfaitement bien visualisé après 
injection de gadolinium puisqu'il se rehausse de façon notable (flèches). 


formel pour différencier un envahissement spiculaire malin d'une 
réaction desmoplastique fréquente dans les tumeurs rectales. Une 
infiltration hypo-intense en T2, de signal inférieur à la tumeur, serait 
plus en faveur d’une réaction desmoplastique bénigne. 

Concernant les stades T (Tableau 28-IT) : 

a) le stade T1 correspond à une tumeur située dans la sous- 
muqueuse ; 

b) le stade T2 à une tumeur située dans la sous-muqueuse et la 
couche musculaire, avec perte de l'interface entre la sous-muqueuse 
et la couche musculaire (Figure 28-61) : 

c) le stade T3 (Figures 28-62 et 28-63) correspond à une tumeur 
qui s'étend dans la graisse du mésorectum avec protrusion au-delà 
de la musculeuse du signal tumoral, Une tumeur T3 est définie par 
une image d’addition nodulaire ou à base large, dans le mésorectum, 
en continuité avec la tumeur. Le pronostic des lésions tumorales 


Classification TNM en IRM. 


T1 Intensité du signal tumoral limité à la sous-muqueuse 
(hypo-intensité du signal tumoral/hyperintensité 
de la sous-muqueuse adjacente) 


T2 Intensité du signal tumoral étendu à la couche musculaire 
avec perte de l'interface sous-muqueuse/couche musculaire 


713 Intensité du signal tumoral étendu à la graisse du mésorectum 
avec perte de l'interface couche musculaire/graisse périrectale 


T3a Extension < 1 mm 

T3b Extension de 1,01 à 5 mm 
T3c Extension de 5,01 à 15 mm 
T3d Extension > 15 mm 


T4 Intensité du signal tumoral étendu aux organes adjacents 


Tumeur au stade T1 ou T2. IRM, coupe axiale pondé- 
rée en T2 passant par le mésorectum. Une tumeur est visualisée (flèche 
épaisse). La musculeuse rectale est respectée (flèches fines). Il s'agit 
donc d'une tumeur T1 ou T2. L'IRM ne permet pas de faire la différence 
entre ces deux stades. 





Tumeur au stade T3. Coupe axiale pondérée en T2 
montrant une tumeur T3 « limitée » avec une protrusion hors de la mus- 
culeuse, inférieure à 5 mm (flèches). 


serait différent en fonction du degré de pénétration de la tumeur dans 
le mésorectum, chiffré en millimètres [121]. 

d) le stade T4 correspond à une tumeur qui s'étend aux organes 
adjacents (prostate, vésicules séminales, vagin, utérus, vessie, ure- 
tère, muscle du plancher pelvien...), le signal normal de l'organe 
adjacent étant alors remplacé par du signal tumoral avec perte de 
l'interface les séparant (Figure 28-64) [102]. La perforation tumo- 
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Tumeur au stade T3. IRM, coupe axiale pondérée en T2 
passant par le mésorectum. Présence d'une tumeur T3 avec protrusion 
tumorale dans le mésorectum, importante. En effet, la tumeur vient au 
contact du fascia recti en antéro-latéral gauche (flèches). 





Tumeur au stade T4. IRM, coupe axiale pondérée en 
T2 passant par la partie inférieure du moyen rectum, montrant une 
lésion tumorale rectale, envahissant la partie postérieure de la prostate 
(flèches). Cette tumeur est donc classée T4. 


rale dans le péritoine viscéral est également considérée comme un 
stade 4 ; en revanche, l’envahissement des muscles releveurs de 
l'anus ne l'est pas, mais correspond à une marge circonférentielle 
de résection nulle. Il est important de prédire en pré-opératoire 
un éventuel stade T4 et de préciser quel est l'organe envahi car 
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Adénocarcinome mucineux. IRM, coupe coronale 
pondérée en T2. Il existe une volumineuse lésion en hypersignal marqué, 
supérieur à celui des muscles, qui occupe le bas rectum et le canal anal, 
envahissant le muscle releveur de l’anus droit, Cet hypersignal marqué 
est en rapport avec la composante colloïde de la lésion (flèches). 


une approche opératoire cæœlioscopique ne s'envisage qu'en cas de 
stade T3. 

Les adénocarcinomes mucineux sont en hypersignal en T2 par 
rapport à la sous-muqueuse en raison de la présence de mucine 
extracellulaire et présentent un rehaussement hétérogène, essentiel- 
lement périphérique, après injection de gadolinium (Figure 28-65). 
La présence d’un contingent mucineux présente un caractère péjora- 
tif pour le pronostic. Ces tumeurs ne présentent pas de restriction de 
la diffusion, contrairement aux tumeurs rectales classiques qui ont 
des valeurs d’'ADC basses (Figures 28-66 et 28-67) ; 

— détermination de la marge de résection circonférentielle. TI 
s'agit de la distance la plus courte latéralement, entre le point d'ex- 
tension maximale de la tumeur (ou d'un dépôt tumoral, même sans 
continuité avec la tumeur) dans le mésorectum et le fascia recti 
(Figure 28-68). Le seuil de positivité de la marge circonférentielle 
est de 1 mm. L'IRM permet de prédire la marge de résection circon- 
férentielle envahie avec une sensibilité optimale et une spécificité 
aux alentours de 90 p. 100 [90, 121]. Wieder et al. définissent trois 
groupes de marge de résection (inférieure à 1 mm, comprise entre 1 
et 5 mm et supérieure à 5 mm) ; les taux de récidive et de survie à 
5 ans sont respectivement de 33, 5, 6 p. 100 et 39, 70, 90 p. 100 [94, 
138]. S’il existe une atteinte du fascia recti, il faut localiser de façon 
précise le nodule tumoral afin de guider la résection du chirurgien 
et éviter qu'il ne coupe dans la tumeur, notamment au niveau de la 
ligne de réflexion péritonéale. 

Les limites de la détermination de marge circonférentielle sont : 
l'existence de spicules qui, pour la plupart des auteurs, ne sont pas à 
prendre en compte dans le calcul de la marge ; les adénopathies du 
mésorectum proches du fascia recti, dont on ne sait avec précision si 
elles sont envahies ou non ; les tumeurs antérieures ou basses car, à 
ces niveaux, la graisse du mésorectum est réduite [115, 124] : 

— détermination de l'extension inférieure de la tumeur. La dis- 
tance entre le pôle inférieur de la tumeur et le pôle supérieur du 
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sphincter interne doit être évaluée au mieux sur les coupes sagittales 
en T2. En effet, une marge de 1 à 2 cm est nécessaire pour la conser- 
vation du sphincter. 

Cette mesure manque souvent de précision et ne correspond pas 
forcément à la mesure chirurgicale effectuée sur un rectum mobi- 
lisé avant l'intervention. L'IRM, en revanche, s'avère fiable pour 
la prédiction de l’envahissement sphinctérien [69] (Figure 28-69). 
Elle permet également de préciser le siège de l'atteinte du sphincter 
interne. L'atteinte des muscles releveurs de l'anus, du muscle sphinc- 
ter externe ou du muscle puborectal, l’envahissement du plan inter- 
sphinctérien en contre-indiquent la conservation (Figure 28-70) ; 

— détermination de l'extension ganglionnaire. L'évaluation de 
l'envahissement ganglionnaire est fondée sur des critères morpho- 
logiques, essentiellement de taille et de forme. Le diamètre de 5 mm 
de grand axe est actuellement retenu comme la valeur seuil la moins 
mauvaise en termes de sensibilité et de spécificité pour la malignité 
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Adénocarcinome lieberkühnien inflammatoire. 
IRM, coupe axiale pondérée en séquence de diffusion. Images à 


b, (a), b,,,, (b) et cartographie ADC (ec). La partie tumorale de la 
lésion rectale (flèches) apparaît en hypersignal sur les séquences 
à b élevé (b) et présente un ADC très diminué sur la cartographie 
ADC (ec). 


(81 et 68 p. 100, respectivement). Par ailleurs, un ganglion apparaît 
suspect si ses contours sont irréguliers ou si son signal est hétérogène 
[115]. Ces critères sont malheureusement difficiles à évaluer lorsque 
les ganglions sont de petite taille. On mesure, de même que pour 
la tumeur, la marge circonférentielle par rapport à une adénopathie 
suspecte. La présence d'une adénopathie suspecte située en dehors 
du fascia périrectal doit être signalée car le curage ganglionnaire pel- 
vien n'est pas systématique. L'intérêt des petites particules d'oxyde 
de fer (USPIO) pour la prédiction du statut ganglionnaire semble 
prometteur [113, 114]. Très récemment, un article [115] a rapporté 
des performances très intéressantes pour la caractérisation ganglion- 
naire avec un produit de contraste spécifique (gadofosveset) ; 

— évaluation de la réponse tumorale après radiochimiothérapie. 
La plupart des équipes chirurgicales, en France, se fondent sur le 
bilan d'imagerie initial pour choisir la façon dont ils vont interve- 
nir. Cependant, en cas de grosses tumeurs, classées T4, ou lorsqu'ils 
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envisagent une résection intersphinctérienne, les chirurgiens peuvent 
avoir besoin d’une réévaluation tumorale après radiochimiothérapie. 
Récemment, la littérature a été extrêmement prolixe sur ce sujet de 
l'évaluation de la réponse tumorale, avec l'idée sous-jacente que 
l'identification des réponses complètes pourrait à terme permettre 
d'envisager un traitement chirurgical ou une politique attentiste 
(suivi rapproché ou wait and see policy) [92, 103]. En outre, l’iden- 
tification des réponses complètes pourrait avoir un enjeu pronostic 
[118, 124, 1341]. 

Les critères morphologiques en T2, à savoir un hypersignal en 
T2 correspondant à du tissu tumoral et un hyposignal correspondant 
à de la fibrose, s'étant avérés très limités, les auteurs se sont pen- 
chés sur deux méthodes principales afin de mieux évaluer la réponse 
tumorale : la volumétrie tumorale pré- et post-traitement [86, 100] 
ainsi que l'imagerie de diffusion [98, 111, 116]. Les articles récents 


Adénocarcinome mucineux. IRM, coupe axiale 
pondérée en séquence de diffusion. Image à b, (a), b,,,, (b) et carto- 
graphie ADC (e). La lésion rectale mucineuse apparaît hétérogène 
sur les séquences à b élevé, mais plutôt de signal élevé (b, flèches). 
Sur la cartographie ADC, la composante colloïde ne présente pas 
de restriction de la diffusion (€, flèches). 


s'accordent à dire qu'il est préférable d'évaluer les séquences de 
diffusion de façon qualitative plutôt que quantitative (ADC) [98]. 
La persistance d'un hypersignal sur les séquences de diffusion à 
b élevé traduirait la présence de tumeur résiduelle, avec les faux 
positifs possibles liés notamment aux artefacts de mouvement ou à 
la paroi rectale collabée, et l'absence d'hypersignal serait en faveur 
de l’absence de tumeur résiduelle, en sachant qu'il est bien entendu 
quasiment impossible de distinguer une réponse quasi complète 
d'une réponse complète [111, 116]. En ce qui concerne la volumé- 
trie tumorale, qu'elle soit évaluée sur les séquences pondérées en 
T2 voire, mieux, sur les séquences de diffusion pratiquées en post- 
opératoire, elle permettrait, en cas de régression du volume tumoral 
de plus de 75 p. 100 et avec un petit volume tumoral restant, voire 
des critères morphologiques de restitution ad integrum de la paroi 
rectale, de prédire la réponse tumorale [86, 98, 100]. La reproducti- 
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Tumeur T3 avec une distance latérale entre la pro- 
trusion tumorale dans le mésorectum et le fascia recti de 17 mm 
(double flèche). IRM, coupe axiale pondérée en T2. 





Envahissement sphinctérien. IRM, coupe axiale pon- 
dérée en T1, après injection de gadolinium et suppression du signal de la 
graisse. La tumeur, se rehaussant après injection de gadolinium, ampute 
la partie antérieure du sphincter interne (flèches). 


bilité interobservateur de cette technique nécessite toutefois d’être 
validée, et les logiciels de volumétrie tumorale fiables ne sont pas 
encore très diffusés. 

Tomodensitométrie. La tomodensitométrie est actuellement 
indiquée dans le bilan d'extension à distance des cancers du rectum, 
à la recherche de lésions secondaires abdominales et thoraciques. La 
marge latérale de résection est définie en scanner multidétecteurs 
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Envahissement du releveur de l'anus. IRM, coupe 
axiale pondérée en T2. Présence d’une tumeur rectale, envahissant le 
muscle releveur de l'anus droit (flèches). 


avec une sensibilité équivalente à celle de l'IRM, mais la tomoden- 
sitométrie est moins fiable pour déterminer le stade d'extension 
pariétale (T) et n'analyse pas aussi bien les sphincters que l'IRM 
[108, 120]. La tomodensitométrie prend tout son intérêt dans les 
tumeurs du haut rectum, qui échappent au toucher rectal et à l'écho- 
endoscopie rectale et pour lesquelles les questions posées sont l’éva- 
luation de la morphologie tumorale et l'extension locorégionale. 
En outre, la tomodensitométrie est presque aussi performante que 
l'IRM dans le bilan pré-opératoire de l'extension tumorale locale 
d’une tumeur avancée. 

Le coloscanner permet de visualiser, en vue endoscopique, la 
tumeur rectale et, en reconstruction volumique, d'apprécier le 
volume tumoral. Il peut être indiqué pour rechercher une lésion syn- 
chrone en cas d'échec de l'endoscopie due à une tumeur sténosante. 

Lavement opaque. Le lavement opaque n’a plus d'indication 
dans le bilan des cancers du rectum. Il peut être indiqué pour recher- 
cher une lésion synchrone lorsque l’on ne dispose pas d'autre moda- 
lité, là encore en cas d'échec de l’endoscopie. 

TEP-TDM. La TEP-TDM n'est pas utilisée dans le bilan loco- 
régional. Elle peut rarement être utilisée en pré-opératoire après 
radiothérapie. Sa meilleure indication est l'élévation des marqueurs 
tumoraux au cours de la surveillance des cancers du rectum opé- 
rés, lorsque le tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne est 
négative. 

Valeurs diagnostiques des examens. Une méta-analyse compare 
les performances respectives de l'écho-endoscopie rectale, de la 
tomodensitométrie et de l'IRM 191. 95, 1231]. 

+ Sur Le critère T (extension dans la paroi rectale) de la classi- 


fication TNM. L'écho-endoscopie rectale et l'IRM ont une sensibi- 


lité équivalente (94 p. 100) pour déterminer l'atteinte de la muscu- 
leuse, mais l’écho-endoscopie rectale est plus spécifique (86 versus 
69 p. 100). Cela signifie que l'IRM surclasse plus de tumeurs T1 
en T2: 

— l’écho-endoscopie rectale est supérieure à l'IRM et à la tomo- 
densitométrie pour analyser l'atteinte de la graisse du mésorectum 


522 


(T2 versus T3). L'IRM est moins sensible et sous-classe plus de T3 
débutant en T2 ; 

— l'écho-endoscopie et l'IRM sont équivalentes pour la détermi- 
nation de l’envahissement des organes périrectaux (T3 versus T4) : 
sensibilité 70 versus 74 p. 100 et spécificité 97 versus 96 p. 100 ; 

— l'IRM est supérieure à l’écho-endoscopie pour l'analyse des 
organes à distance. 

+ Sur le critère marge circonférentielle prévisible : 

— l'écho-endoscopie rectale ne voit pas le fascia recti ; 

— l'IRM précise la marge circonférentielle chirurgicale avec une 
sensibilité de 100 p. 100 et une spécificité de 89 p. 100. 

+ Sur le critère N, envahissement ganglionnaire : aucun examen 
n’est supérieur aux autres avec des sensibilités de 67 p. 100 pour 
l'écho-endoscopie, 55 p. 100 pour la tomodensitométrie, 66 p. 100 
pour l’'IRM, les spécificités étant de 78, 76 et 76 p. 100 respective- 
ment. Aucun examen ne permet donc avec certitude de prédire le 
statut ganglionnaire. 

Dans le cadre des choix thérapeutiques dans le cancer du rectum 
en France, une conférence du consensus [125] recommande pour les 
cancers du moyen et du bas rectum, de commencer les explorations 
d'imagerie par l’écho-endoscopie rectale en dehors des cas où cette 
dernière, soit en raison d’une tumeur sténosante, soit en raison d'une 
grosse tumeur fixée évidente au toucher rectal est à l'évidence limi- 
tée. Si l’écho-endoscopie rectale diagnostique un stade T1-T2 NO, 
la chirurgie est réalisée d'emblée. S'il s’agit d’un stade T3-T4 et/ou 
N+, une IRM est réalisée. 


Radiologie interventionnelle 


En cas de cancer du rectum occlusif, il peut être utile de rétablir la 
continuité digestive par la mise en place d’une endoprothèse dans la 
sténose tumorale, à titre définitif dans les traitements palliatifs ou à 
titre temporaire avant chirurgie. 

En effet, dans les cancers occlusifs, le traitement chirurgical avec 
colostomie de décharge temporaire est préféré à une chirurgie en un 
temps : l'absence de préparation colique majore le risque de fistule 
anastomotique et d'infection, Mais cette intervention a une morbi- 
dité de 4 à 60 p. 100 et une mortalité de 3 à 11 p. 100, d’où l'indica- 
tion d'endoprothèse. 

Cette endoprothèse métallique est placée sous guidage endosco- 
pique ou scopique après un lavement aux hydrosolubles qui précise 
le siège et la longueur de la sténose : celle-ci est franchie à l'aide 
d'un cathéter monté sur un guide. Après avoir apprécié la longueur 
de la sténose, on met en place l’endoprothèse sur un guide rigide. 
Le taux de réussite est de 93 à 100 p. 100 avec une décompression 
en 24 à 48 heures. La perméabilité secondaire est de 92 p. 100. Les 
incidents mineurs sont des douleurs, un ténesme, des rectorragies 
minimes. L'incident majeur (6 p. 100) est la perforation digestive 
due au guide, à la dilatation pneumatique de la sténose ou à la perfo- 
ration par l'endoprothèse. 


Autres tumeurs 
Adénocarcinomes mucineux 


Les adénocarcinomes mucineux sont un sous-type histologique 
plus rare (dont la composante colloïde est supérieure à 50 p. 100) 
mais d'aspect assez caractéristique en imagerie. Il s’agit de tumeurs 
de plus mauvais pronostic, survenant chez des patients plus jeunes, 
très infiltrantes, ayant tendance à fuser dans le canal anal et sou- 
vent découvertes à un stade tardif. En tomodensitométrie, ce sont 
des lésions hypodenses, avec parfois des calcifications. En IRM, ces 
tumeurs sont en hypersignal T2 par rapport à la sous-muqueuse du 
fait de la présence de mucine extracellulaire et présentent un rehaus- 
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Tumeur villeuse. IRM, coupe axiale pondérée en T1 
après injection de gadolinium et suppression du signal de la graisse. 
Tumeur villeuse à développement intraluminal, présentant des interdi- 
gitations entre les projections papillaires (flèches). 


sement hétérogène essentiellement périphérique (septa entre la 
mucine) (voir Figures 28-65 et 28-67). Les adénocarcinomes muci- 
neux du canal anal se développent souvent sur des fistules préexis- 
tantes [105]. 


Tumeurs villeuses 


La tumeur villeuse est une tumeur rare qui survient généralement 
chez des patients de plus de 60 ans. 

Généralement volumineuses, la moitié de ces tumeurs contien- 
nent des lésions de carcinome in situ. La tumeur est globuleuse, 
distale et alors responsable d’une constipation avec souvent un 
prolapsus rectal. Cette tumeur friable sécrète beaucoup de mucus, 
occasionnant des écoulements mucosanglants. Elle se présente 
sous la forme d'une large masse intraluminale sessile, de surface 
irrégulière, chevelue ; elle est en effet constituée de projections 
papillaires reproduisant les villosités intestinales et donnant un 
aspect bourgeonnant en doigts de gant (aspect d’hémisphère céré- 
bral ou de « chou-fleur ») [97], sans adénopathie périrectale ou pel- 
vienne. On peut observer en IRM un hypersignal en T2 interdigité 
entre les projections papillaires, correspondant au mucus sécrété 
(Figure 28-71). 

Certaines formes « en nappe » sont souvent étendues et modi- 
fient peu le rectum. Elles entraînent parfois un déséquilibre hydro- 
électrolytique majeur, consécutif à une importante diarrhée. 


Lymphomes rectaux 


Il s’agit d’une tumeur primitive rare du rectum, d'incidence aug- 
mentée chez les patients infectés par le VIH. Ce sont de volumi- 
neuses lésions, étendues en hauteur, homogènes, circonférentielles, 
assez symétriques. Elles peuvent infiltrer la paroi en respectant la 
différenciation en couches et apparaître en T2 comme un épaississe- 
ment pariétal trop bien différencié. Ces lésions, plus rarement poly- 
poïdes, réduisent la lumière rectale, mais sont rarement obstructives. 
Il n'y a pas de réaction desmoplastique (Figure 28-72) [139]. 
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Lymphome rectal. IRM, séquence pondérée en T2. 
Présence d’une lésion rectale sous la forme d’un épaississement circon- 
férentiel de la paroi rectale (flèches), accompagnée de volumineuses 
adénopathies dans le mésorectum (têtes de flèche). 


Tumeurs stromales 


Ce sont les tumeurs mésenchymateuses les plus fréquentes du tube 
digestif (5 p. 100 environ sont localisées au rectum), elles sont déve- 
loppées typiquement aux dépens de la muscularis propria de la paroi. 
Elles se caractérisent par l'expression du récepteur c-kit. Elles touchent 
généralement les hommes de plus de 50 ans. Ces lésions sont de grande 
taille, souvent exophytiques, développées dans la paroi et refoulant les 
structures voisines. Elles sont souvent le siège de remaniements hémor- 
ragiques ou nécrotiques, pouvant alors parfois se fistuliser. En tomo- 
densitométrie, ces tumeurs sont bien limitées, excentrées, avec un déve- 
loppement exoluminal, de densité hétérogène en fonction des remanie- 
ments. Elles sont bien visibles après injection de produit de contraste, 
car largement rehaussées. En IRM, elles sont d'aspect tissulaire en 
hyposignal en T1 avec parfois des remaniements hémorragiques en 
hypersignal en T1, et en iso- ou discret hypersignal en T2. Elles ne 
sont classiquement pas responsables d'occlusion. Leur diagnostic dif- 
férentiel est essentiellement représenté par le lymphome mais l’hyper- 
vascularisation est en règle générale beaucoup plus importante dans les 
tumeurs stromales que dans les lymphomes, et elles n’ont généralement 
pas d'extension par voie lymphatique (Figure 28-73) [106, 129]. 


Tumeurs carcinoïdes rectales 


Quinze pour cent des tumeurs carcinoïdes du tube digestif sont 
localisées au rectum. Dans cette localisation, ce sont des tumeurs 
solitaires des cellules endocrines de la muqueuse et de la sous- 
muqueuse. Elles sont généralement petites, rondes, à base rectale 
sessile ou polypoïde [96]. 


Carcinomes épidermoides du canal anal 


Ils représentent 2 p. 100 des cancers colorectaux, touchant plutôt 
les femmes de plus de 40 ans. L’incidence du cancer du canal anal 
est plus élevée chez les patients ayant des condylomes du canal anal, 
maladie sexuellement transmissible. Ce sont des lésions asymétriques 
souvent centrées sur le canal anal, irrégulières, infiltrantes, pouvant 
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Tumeur stromale. IRM, coupe axiale pondérée en T2 pas- 
sant par le bas rectum. Présence d’une lésion sous-muqueuse, bien limi- 
tée, à développement exoluminal, sans adénopathies satellites (flèche). 


s'étendre dans les fosses ischio-anales. L'imagerie est non spécifique 
et permet surtout de faire le bilan préthérapeutique (Figure 28-74). 


Tumeurs rectales secondaires 


La dissémination hématogène à la paroi rectale (sous-muqueuse) 
est rare et se manifeste par un épaississement pariétal modéré 
spécifique. Il s’agit plus fréquemment d'un envahissement par une 





Carcinome épidermoïde du canal anal. IRM, coupe 
axiale pondérée en T2, passant par la partie basse du canal anal. Il existe 
une lésion en hypersignal au muscle, à la partie très basse du canal anal. 


M: LUI II 
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tumeur d’un organe adjacent (prostate, vessie, utérus, vagin ou de la 
fosse ischio-anale). 

La linite rectale est une forme particulière, généralement secon- 
daire à une linite prostatique, gastrique ou mammaire (les linites rec- 
tales primitives représentent 0,1 p. 100 des tumeurs coliques). Elle 
se présente sous la forme d’une infiltration pariétale segmentaire cir- 
conférentielle, avec un épaississement pariétal modéré (la paroi nor- 
male mesure généralement 5 mm). En IRM, la paroi épaissie garde 
une bonne différenciation de la muqueuse et de la sous-muqueuse 
sur les séquences pondérées en T2, avec un aspect assez caractéris- 
tique d'image en cible. Cet épaississement pariétal s'accompagne 
souvent d’une fibrose péritumorale (réaction desmoplastique) avec 
une infiltration de la graisse du mésorectum [127]. 


Mélanomes anorectaux 


C'est une tumeur anorectale primitive très rare (moins de 1 p. 100 
des tumeurs du canal anal, 0,4 à 1,6 p. 100 des mélanomes), devant 
aire éliminer une métastase d’un mélanome cutané, choroïdien 
ou de l’œsophage. Le mélanome est généralement développé aux 
dépens du canal anal, mais peut exceptionnellement être d'origine 
rectale. En imagerie 1l s'agit d'une masse globuleuse, polypoïde, 
parfois circonférentielle, sans remaniement nécrotique, de rehaus- 
sement homogène ou hétérogène. Il est classiquement rapporté un 
hypersignal en T1 des tumeurs contenant de la mélanine. Dans le 
cas du mélanome rectal, cette donnée semble inconstante, variable 
en fonction de la différenciation de la tumeur et de la quantité de 
mélanine. On observe généralement une infiltration périrectale et 
des adénopathies pelviennes [1091]. 


Tumeurs des parties molles 


Elles sont diverses, issues des différents composants des parties 
molles de l’espace périrectal supralévatorien ou des fosses ischio- 
anales. Elles sont indépendantes du rectum mais, en raison de leur 
volume, elles peuvent le refouler. 

L'angiomyxome agressif est la plus fréquente des tumeurs des 
parties molles de la fosse ischio-anale. Cette tumeur mésenchyma- 
teuse touchant la femme dans plus de 90 p. 100 des cas atteint le 
pelvis et le périnée. Elle est appelée agressive en raison d’un taux 
élevé de récidive locale après résection (36 à 72 p. 100). En effet, 
la localisation de la tumeur autour de l’urètre, du vagin, du sphinc- 
ter anal et du rectum avec une extension au-dessus et au-dessous 
du diaphragme pelvien rend la résection complète difficile [122]. 
Son aspect en imagerie est assez caractéristique : lésion lobulée, non 
infiltrante, présentant un hypersignal franc en T2 et se rehaussant 
de façon hétérogène. D'autres tumeurs dont l'aspect en imagerie est 
souvent aspécifique (bénignes [lipomes, schwannome] ou malignes, 
soit par contiguïté soit primitivement [lymphome, tumeur desmoïde, 
tumeur de prostate ou osseuse]) peuvent occuper ces espaces. 


Pseudo-tumeurs : « colitis cystica profunda » 


Il s'agit d’une masse bénigne rectale rare, correspondant à une 
lésion polypoïde, siège de multiples kystes mucoïdes situés dans la 
sous-muqueuse. La pathogenèse de la « colitis cystica profunda » 
est secondaire au prolapsus muqueux, généralement associée à des 
troubles de la statique pelvienne ; l’âge de survenue est de 30 ans. 
C’est dans sa forme segmentaire ou focale qu'elle peut être considé- 
rée à tort comme une atteinte tumorale maligne. En IRM, la lésion est 
composée de multiples petits kystes. Ceux ci sont à contenu mucineux, 
ce qui explique leur hypersignal en T2 et leur discret hypersignal en 
pondération T1. L'intégrité de la musculeuse et de la muqueuse per- 
met d’exclure les autres tumeurs rectales. Par ailleurs, l'IRM dyna- 
mique permet d’objectiver les troubles dyschésiques associés [1171]. 
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Pathologie vasculaire 
Hémangiome caverneux diffus 


C’est une malformation vasculaire rectale ou colorectale rare, 
pseudo-tumorale (50 p. 100 sont localisées au rectum), atteignant la 
paroi digestive qui peut s'étendre aux tissus conjonctifs avoisinants, 
voire aux muscles. Elle touche l'adulte jeune, avec comme signes 
cliniques des saignements chroniques évoluant depuis l'enfance. 
L'imagerie a une place importante car elle permet un diagnostic non 
invasif, évitant une biopsie ou une angiographie. La tomodensito- 
métrie montre un épaississement pariétal marqué, contenant par- 
fois des calcifications correspondant à des phlébolithes. En IRM, 
la paroi épaisse contenant des malformations vasculaires apparaît 
en hypersignal en T2 et se rehausse après injection de produit de 
contraste. La graisse périrectale est hétérogène, contenant des struc- 
tures serpigineuses et des calcifications. Après injection de produit 
de contraste, le rehaussement des structures serpigineuses vascu- 
laires est caractéristique (Figure 28-75) [105]. 


Hématome pariétal 


Rarement spontané, il est généralement secondaire à une anti- 
coagulation excessive ou à un geste endoscopique. De diagnostic 
facile en imagerie, il représente cependant un piège diagnostique en 
dehors du contexte. 


Pathologie inflammatoire et infectieuse 


Les maladies inflammatoires idiopathiques du rectum représen- 
tent la majorité des cas. Les signes ne sont pas spécifiques ; le diag- 
nostic repose sur les antécédents et les autres localisations sur le 
côlon et/ou le grêle. L'IRM peut être utile pour apprécier l'étendue 
et la sévérité de la maladie et pour identifier les complications. 





Hémangiome caverneux. Tomodensitométrie sans injec- 
tion de produit de contraste. Présence d’un épaississement circonférentiel 
pariétal très important associé à des polypes (flèches) et à un lacis de struc- 
tures serpigineuses dans le mésorectum, correspondant à des structures 
vasculaires (têtes de flèche). Noter la présence de phlébolithes. 
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Maladie de Crohn et rectocolite ulcéreuse. 


Il est difficile de différencier, sur la seule TRM, la maladie de 
Crohn de la rectocolite ulcéreuse. Les signes incluent un épais- 
sissement pariétal avec rehaussement du signal après injection de 
gadolinium, une hyperintensité de la sous-muqueuse en séquence 
pondérée en T2, un rétrécissement de la lumière et des adéno- 
pathies. 

Un épaississement pariétal important, l'existence de segments 
atteints séparés par des zones saines, la prolifération du tissu 
fibrograisseux et l'existence de fistules et d’abcès sont en faveur 
de la maladie de Crohn. 

L'IRM pelvienne est l'examen de choix pour la détection et le 
bilan des fistules anopérinéales de la maladie de Crohn [89]. Il est 
important de préciser s’il s’agit de fistules simples ou complexes 
(intersphinctérienne ou trans-sphinctérienne), de décrire leur point 
d'entrée, leur trajet et une éventuelle composante supralévatorienne. 
Lorsque ces fistules sont actives, elles sont en hypersignal sur les 
séquences pondérées en T2 avec suppression du signal de la graisse 
ou sur les séquences en inversion-récupération (STIR) et se rehaus- 
sent après injection de gadolinium. On recherchera la présence éven- 
tuelle d’abcès,. 

En faveur de la rectocolite ulcéreuse, on retiendra une atteinte 
continue à partir du rectum, un épaississement pariétal moindre et 
une symétrie des lésions qui sont continues. 


Lésions radiques 


Les signes précoces après radiothérapie sont l'augmentation du 
signal de la sous-muqueuse en T2, la couche externe demeurant 
en hyposignal. Après injection de gadolinium, on observe un fort 
rehaussement pariétal. Plus tardivement, la paroi s’épaissit et les 
couches musculaires sont en hypersignal en T2 [105]. 


Infection 


Les infections surviennent le plus souvent au cours de maladies 
inflammatoires anorectales, mais elles peuvent être dues à une per- 
foration rectale, à un traumatisme. Elles peuvent être secondaires à 
la chirurgie ou à l’extension d'une infection adjacente, cutanéomu- 
queuse, sus-lévatorienne, de la fesse, de la cuisse ou des grandes 
lèvres. Les signes associent un œdème inflammatoire, une cellulite, 
des abcès. L'IRM est utile pour situer les abcès en sus- ou sous- 
lévatorien (Figure 28-76). 


Endométriose profonde 


La localisation intestinale la plus fréquente de l’endométriose est 
la face antérieure de la jonction rectosigmoïdienne. L’atteinte rectale 
est suggérée par un épaississement de la paroi antérieure du rec- 
tum, de signal similaire à celui des muscles pelviens dans toutes les 
séquences et contenant parfois un ou plusieurs foyers en hypersi- 
gnal sur les séquences T1 et T2 ou avec suppression du signal de la 
graisse, associée à une attraction antérieure du rectum vers le torus 
utérinum et souvent également à des nodules des ligaments utérosa- 
crés [88, 112] (Figure 28-77). 


Anomalies du développement 


Les kystes de développement sont découverts chez la femme 
d'âge moyen. Ils sont asymptomatiques dans 50 p. 100 des cas, mais 
peuvent se manifester par une infection, un saignement ou une dégé- 
nérescence maligne. Les kystes entériques, recouverts totalement 
ou partiellement de muqueuse intestinale (railgur cyst et duplication 
rectale) sont les plus fréquents. Ils peuvent comprimer ou refouler le 
rectum ou exceptionnellement adhérer intimement à la paroi rectale. 
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Rectite à Candida. IRM, coupe coronale en pondération 
T2. Présence d'un épaississement de la paroi rectale (flèche) associé à 
une infiltration des fascia de nature inflammatoire et à une collection 
dans le mésorectum (têtes de flèche). 





Endométriose rectale. IRM, coupe sagittale pondérée 
en T2. On retrouve, au niveau du torus utérinum et de la paroi antérieure 
du rectum, une lésion fibreuse mal limitée, en franc hyposignal, corres- 
pondant à une atteinte endométriosique (flèches). 


La duplication kystique rectale est rare, représente 5 p. 100 de 
tous les kystes de développement, et a pour particularité de commu 
niquer avec la lumière rectale. 

Le tailgut cyst (hamartome rétrorectal) est une lésion qui se déve- 
loppe dans l'espace rétrorectal avec extension ou non lorsqu'il est 
volumineux aux fosses ischio-anales. Il est bien circonscrit par une 
paroi souvent fibreuse et parfois épaisse, mais régulière en l'absence 
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de complication. Il s'agit le plus souvent d’une lésion multikys- 
tique, avec des kystes de signal différent, dont certains présentent 
fréquemment un hypersignal en pondération T1 en rapport avec leur 
contenu mucoïde. En T2, ils sont hyperintenses le plus souvent et ne 
se rehaussent pas après injection de gadolinium [99, 140]. 


Éric DELABROUSSE 


Le syndrome abdominal aigu, encore appelé urgence abdominale, 
désigne un ensemble de symptômes et de signes susceptibles de 
révéler une pathologie aiguë de l’un des organes contenus dans l’ab- 
domen. Tout syndrome abdominal aigu doit être exploré en urgence. 

Pendant des années, seule existait l'imagerie en projection, dont 
le cliché d’abdomen sans préparation (ASP) constituait la pierre 
angulaire historique. Cet ASP était parfois complété par des opaci- 
fications digestives et/ou des angiographies. Dans ce cadre étroit, le 
rôle des radiologues restait extrêmement réduit. Au cours des années 
1980, le bouleversement de la prise en charge de l’abdomen aigu est 
dû à la possibilité de réaliser en urgence une imagerie moderne et 
en coupes. 

L'échographie a ainsi pu se positionner clairement en tant que 
premier examen réalisé en pathologie hépatobiliaire (Figure 28-78), 
en pathologie génito-urinaire, dans la pathologie appendiculaire 
(Figure 28-79) et, de façon générale, chez les femmes jeunes en âge 
de procréer et en pédiatrie. 


Dans la grande majorité des autres cas, la tomodensitométrie 
abdominopelvienne est devenu le gold standard de l'imagerie en 
urgence. Ainsi, et du fait de l’avènement de ces techniques, les 
radiologues ont vu leur rôle passer de mineur à majeur dans le cadre 
de ces pathologies abdominales aiguës. 





Cholécystite aiguë. Echographie. Vésicule distendue 
avec une paroi épaissie et feuilletée et un contenu macrolithiasique déclive. 
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Appendicite aiguë. Echographie. Appendice augmenté 
de diamètre avec un contenu liquidien et une paroi épaissie. Noter l’as- 
pect hyperéchogène de l’infiltration de la graisse péri-appendiculaire. 


En effet, le but de l'imagerie est clairement devenu différent. I] 
s’agit non plus simplement d'indiquer ou non un geste chirurgical 
mais, à l'heure d'établir un diagnostic pathologique précis, de four- 
nir le degré de gravité de la pathologie en question et son diagnostic 
différentiel ainsi que le choix de la prise en charge, voire de la tech- 
nique de prise en charge de cette pathologie aiguë abdominale. 

Néanmoins, les habitudes ont souvent la vie dure, et l’ ASP résis- 
tait, malgré une sémiologie « vieillissante », une analyse en pro- 
jection « dépassée », des causes « trop souvent supposées », des 
complications « trop tardivement perçues » et surtout une évidente 
supériorité de l'analyse tomodensitométrique par rapport à l'ima- 
gerie en projection. D'où l'obligation de jeter un pavé dans la mare 
radiologique, ce qui fut fait en janvier 2009 par la Haute Autorité 
de santé (HAS) qui, dans le cadre du bon usage des technologies 
médicales, affirmait que, dans la presque totalité des cas, la radio- 
graphie d’abdomen sans préparation n’était plus indiquée en patho- 
logie digestive. 

De ce fait, et en dehors du cadre précis où l'échographie est rete- 
nue en première intention, la tomodensitométrie abdominopelvienne 
est devenue l’examen incontournable de la prise en charge de l’ab- 
domen aigu. 


La technique d'examen tomodensitométrique doit être adaptée à 
l’abdomen aigu. Ainsi l'acquisition tomodensitométrique doit-elle 
couvrir la totalité de la cavité abdominale et du pelvis, être sen- 
sibilisée le plus souvent possible par une injection de produit de 
contraste iodé par voie intraveineuse, respecter et/ou tenir compte 
des contre-indications relatives ou formelles qui peuvent être liées 
soit aux rayons X, soit aux produits de contraste iodés. Ces contre- 
indications, sont indiquées dans le tableau 28-ITT. 


Contre-indications à l'examen tomodensitométrique. 





Grossesse de moins de 3 mois 
Insuffisance rénale 

Allergie vraie 

Myélomes osseux multiples 
Prise de bétabloquants 

Prise de biguanides 
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Ensuite, une tomodenritométrie abdaminopelvienne doit être 
réalisée en luttant contre la tentation de l'exhaustivité. En effet, les 
scanners actucis qui, pour la plupart, possèdent 16 à 64 rangécs & 
détecteurs permnetlenl plusieurs acquisitions avec une IÈIRE 1n]ec- 
tion intraveineuse de produit de contrarte indé. Die ce fait, la ten- 
tation d’'exhaustivité génère un net surplus d'irradiation. Le but est 
donc de ne retenir que les acquisitions vraiment utiles. 

Lie fut. le meslleur des protocukes en patholugie abdumanile mpuë 
est un protocole adapté anx circonstances, Ainsi : 

_— acquisition sans injection de produit de contraste lodé est 
non systématique ct possède un intérêt pour la recherche de sang 
frais (d = 70 ÜUH), hi recherche de calculs urinaires, la recherche de 
cälcols biliaires (pas toujours radio-opaques), la recherche de calci- 
fications vasculaires ct la recherche de calcihications pancréatiques ;: 

— Fargaisition au temps artériel u'esl pus el we dot pas êire 
systématique, Ron délai d’nhtention est autour de 30 à 35 secondes 
après le début de l'injection de produit de contraste iodé en bolus. 
Elle cst obrenuc au micux grâce à la tcchmique du dofus rracking. 
Elle est nécessore ef duil être réalisée en cus de pallwlogie guë 
d’arigine ischémique, de pathologie aigné d’origine hémarragique 
et dans le cadre du polytraumatisme ; 

— l'acquisition au temps portoparenchymateux cat fondamen- 
lle. Le déln cécessaire à su réahsalon est compns enire 70 et 
99 secondes après le déhut d'injection. Cette acquisition suffit dans 
une grande majorité de cas en pathologie abdominale aiguë, l'opaci- 
Hication obtçnuc permcttant l'analvsc des parçnchymes pleins à leur 
état d’équhbre, mas évalement des parvis digestives ainsi que 
bon rémplissage de l’ensémble des structures vasculaires, qn’elles 
soient artérielles ou veineuses ; 

— l'acquisition au remps tardif cst non systématique, le délai & 
réabsation est Là 12 unies près le débul de lisjechion. Suu inié- 
rêt réside dans la récherche de patholagies orinaires ainsi que dans 
les traumatismes et polytraumatismes et, enfin, en cas de patholo- 
gics pour lesquelles un contingent Hibrçux important CSt sUSPCCtÉ ct 
dont un sait Qu'il continuera à se rehausser à ce lesups lardif. 

En ce qui conceme le balisage digestif, largement utiliré par les 
Anglo-Saxons, il est peu pratiqué en France. À notre sens, il per- 
tube l'état des structures digestives ct surtout masque lc rchaussc- 
ieut Ju, plus gruve envvre, l'absence de rehaussenent muqueux 
des parois digestives, notamment en cas de pathologie ischémique. 
I reste utile en pathologie abdominale aiguë en cas de recherche de 
fHistulc ou dc lâchagc d’anastomosc. 

Lu oûon de busse dose, quanl à elle, préseule un 191é781 possible 
chez 14 femme jeune ou chez. l'enfant, dans la limite d'nne qualité 
d'examen suffisante. Une indication particulière et spécifique est 
aujourd'hui largement acceptée, qui correspond au bilan lithiasique 
dans le cadre du bilan imiliul d'uue case de cuhque néphréliyue eu 
remplacement du couple A SP/échographie. 

Le fcnéêtragec cst capital lors de l'analyse d'un abdonxn aigu. 
I repose sur deux valeurs que sum Lu largeur de El fenêlre (W pour 
hindaw) et le niveau du centre du fenêtrage (L pour leve, Ce fenêtrage 
doit être adapté ac type d'exploration réalisée. Ainsi, pour l’étude des 
parcnchymes, lc icnêtrage 1e plus adapté cst-il W = 350 ct L= 5ÿ ; pour 
l'étude de l'us el des calcilcalauns, W = 2 000 «4 L= 4) ; pour l'étude 
de l'air et du gaz extracigestif (en tas de sos pician de perfaration diges- 
tive), W = 50 et L = -S0, ce qui permet de séparer au mieux l’hypo- 
densité de la graisse de celle du gaz ou de l'air : cntin, pour l'étude des 
mes muqueux #1 du contenu divesüf, W = E 600 ei L=-6K} 

Les reconstructions multiplanaires et MTP sont Rowvent utiles en 
pathologie abdominale aiguë. Flles sont permises par les scanners 
actucls du fan d’une acquisition volumique qui génère [a notion 
d’istropie avec conservaliun de li quulté dans tous les plains de 
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recu strucuun de unaye. Néammenus, 1l faut savoir se Lumtez le plus 
souvent gx plans anatomiques connus (axial, coronal, sagittAl}, les 
reconstructions dans un plan autre ou sur un mode curviligne étant 
ct devant rester d'utisstion plus restreinte. L'intérêt des rcconsiruc- 
uns est chur pour toules les structures tubuluwres de l'urgamsine, à 
savoir les structures vasculures, égaleenent le tube digesUf, les vues 
urinaires ainsi que l’appareil génital fémimin. 

La radicprotection est évidemment importante, mÊme si, en Cas 
de pathologic abdominale aiguë, l'application de principe ALARA 
{as low as reasonnably achievable) peut s'appliquer de façon moms 
systématique, compte tenu d'un pfonnstic vital narfnis engagé. 


FROBLÉMATIQUE Du FADIGLOGUE 


Ta problématique de radiologue est distincte de celle du chinicien 
et son analyse du problème est très spécifique. 

Son analysc cst distincic de cecile du clinicion cn cc scns que, pour 
le chmiciee, Les pathologies sont évoquées selon leur symplomalulo- 
ge chmque el leur topugraplue douloureuse. L'organe responsable 
est souvent ignaré à l’exarnen clinique. Le problème du radiologue, 
quant à lui, n’est pas tant de savoir quel organe est responsable, 
cc qui lui cst le plus souvent facile à mettre cn évidence, que de 
contre lu uiture physivpalhwlogique de l'atlesule en présence. 

L'analyse du radinlogue est de plus extrêmement spécifique et 
repose sur sept impératifs : 

— trouver l'organe responsable ; 

— analyser la sémiologic tomodcnsitométrique ; 

— chercher uu signe clef : 

— éécliner la liste des causes passihles ; 

_— tester la cohérence clinique de son analyse sémiolorique et 
éticlogique ; 

— chercher une éventuelle coxcplication ; 

— définir son niveau de certitude quant an diagnostic. 

Cette anslyre impose que le radioifogue rait en porsesston 1dl'élé- 
ments chimicobiolopiques extrêmement importants pour l’analyse 
d'un abdomen aigu. 

Les poncipaux éléruents chucobiologiques devant être (pour tout 
où partie) à la dispnition du radialogue réabrant une tomardensita- 
métrie pour un abdomern aigu sont répertoriés : 

— la localisation ct lc type de douleur ; 

— la préscncc d’unc détensc ou d'onc contracturc abdomunalc ; 

— ]u Nièvre ; 

— Ja présénce de diarrhées dont le caractère sanglant au non doit 
étre connu : 

— l'extériorisation dc sang ; 

— les résultuls de la NFS : 

— les résoltats de la CRP : 

— les résultats des B-bCG chez unc jeune fÉcmme ca âge de procrécr ; 

— 1e taux d’amylasc ou de lipasc dans le sang ; 

— le aux de luctales : 

— les résultats du hilan de coagulation ; 

— a notion d’antécédent de chirurmie abdominopelvienne ; 

- la prise de médicaments, unc HTA, un diabètc, un terrain vas- 
çcukure… 


CRINCIPAGX DHAGNOSTICS DE L'ARDOMEN AIGL} 
EN TOFAODENSITOMETS IE 


De très nombreuses causes péuvent être responsables d’un abdo- 
men aigu. Néanmoins, ccrtaincs sont beaucoup plus fréquentes que 
d’autres et doivent être évidemment recherchées en pnunité. 
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Appendicite aiguë rétrocæcale. Tomodensitométrie 
en coupe axiale après injection de produit de contraste iodé. Appendice 
élargi, en situation rétrocæcale, à paroi épaissie et rehaussée après injec- 
tion (flèche). Noter l’infiltration associée du fascia péricæcal droit. 


Les principales causes d'abdomen aigu sont les suivantes : 
appendicite aiguë ; 

- cholécystite aiguë ; 

- occlusion intestinale ; 

— pancréatite aiguë ; 

- colique néphrétique ; 

- sigmoïdite aiguë diverticulaire ; 

— pyélonéphrite aiguë ; 

— maladie inflammatoire chronique de l'intestin et colite aigué : 
— syndrome d'ischémie aiguë mésentérique ; 

- rupture d’'anévrysme de l'aorte abdominale ; 

- appendagite et infarctus omental ; 

- torsion d’ovaire kystique ; 

— pyosalpinx ; 

- traumatismes abdominaux. 


Appendicite aiguë 


L'appendicite aiguë non compliquée, se traduit par la présence 
en tomodensitométrie d'une structure tubulaire borgne dont le 
diamètre est supérieur à 10 mm (6 mm en échographie du fait de 
la compression manuelle produite par la sonde) [186], une paroi 
épaissie et fortement rehaussée lors de l'injection de produit de 
contraste, une infiltration importante de la graisse alentour, un 
fascia latérocolique généralement épaissi, un possible stercolithe 
[187] et une fréquente lame liquidienne régionale ou au Douglas 
[188, 192, 214, 215]. 

Cette appendicite aiguë peut avoir des formes topographiques 
variables, à savoir rétrocæcale (Figure 28-80), mésocæliaque, pel- 
vienne ou encore sous hépatique. 

L'appendicite aiguë peut également se présenter sous forme com- 
pliquée, à type de phlegmon avec un aspect pseudo-tissulaire de la 
graisse péri-appendiculaire, à type d'abcès appendiculaire, facilement 
reconnaissable compte tenu de sa coque inflammatoire et de la pré- 
sence d'un possible niveau hydro-aérique en son sen, ou encore à 
type d'appendicite aiguë plastronnée sur laquelle de nombreuses anses 
intestinales viennent s’agglutiner du fait de l’inflammation et qui ren- 
dent un geste chirurgical en urgence à haut risque de plaie digestive. 


Cholécystite aiguë 


La cholécystite aiguë est d’origine lithiasique dans la grande 
majorité des cas. Son aspect en tomodensitométrie est voisin de 
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Cholécystite aiguë gangréneuse. Tomodensitométrie 
en coupe axiale après injection de produit de contraste iodé. Vésicule 
à paroi épaissie, de contours mal définis, avec un important défaut de 
rehaussement muqueux (têtes de flèche). Noter également l’importante 
infiltration périvésiculaire. 


celui retrouvé en échographie, avec une vésicule sous tension, dis- 
tendue, une paroi épaissie à plus de 4 mm [175, 238], un œdème 
sous-muqueux bien visible, associé à un rehaussement muqueux 
souvent important, une infiltration de la graisse périvésiculaire, une 
zone d’hyper-rehaussement par l'injection de produit de contraste 
du foie au contact de la vésicule [235] et la présence de calculs vési- 
culaires plus ou moins denses selon les cas. 

Des formes compliquées de la cholécystite aiguë existent : 

— la cholécystite aiguë gangréneuse (Figure 28-81) se présente 
sous l'aspect d'une vésicule distendue, dont la paroi est souvent très 
épaissie, mais qui présente un défaut focal ou diffus de rehausse- 
ment de la muqueuse, avec une infiltration périvésiculaire souvent 
majeure et l’association de calculs possibles [153] : 

— la cholécystite aiguë emphysémateuse présente des signes parié- 
taux identiques, avec un rehaussement muqueux variable, une infil- 
tration importante de la graisse périvésiculaire, la présence de calculs 
également fréquente et, de façon plus caractéristique, la présence de gaz 
dans la paroi de la vésicule ou au sein de la lumière vésiculaire [164] : 

— l'abcès périvésiculaire correspond à une collection périvésicu- 
laire souvent polylobée, avec une coque périphérique, une vésicule 
de contact souvent partiellement vidée avec une solution de conti- 
nuité de la paroi vésiculaire, traduisant la zone de perforation, et une 
fréquente infiltration de la graisse et du péritoine associée [205]. 


Occlusions intestinales 


Les occlusions intestinales qui correspondent à une obstruction du 
tube digestif sont séparées en différentes catégories selon la topogra- 
phie de l’occlusion et le mécanisme de l’occlusion. Ainsi sont clas- 
siquement distinguées les occlusions mécaniques des occlusions ou 
iléus fonctionnels et les occlusions du grêle des occlusions du côlon. 

Pour le radiologue, la démarche diagnostique repose sur plusieurs 
points : 

— affirmer l’occlusion : une occlusion est définie par une dilata- 
tion intestinale de plus de 3 cm au niveau de l'intestin grêle et de 
plus de 8 cm au niveau du côlon ; 

— distinguer le caractère mécanique ou fonctionnel de l’occlu- 
sion : une occlusion mécanique correspond à l'association d’un intes- 
tin d’amont dilaté et d’un intestin d'aval plat : 
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- localiser le site de l'occlusion [185] : le site de l’occlusion se 
situe à la jonction entre l'intestin dilaté et l'intestin plat. Cette jonc- 
tion porte le nom de zone transitionnelle. Au niveau du grêle, un 
signe annexe a été récemment décrit qui semble être pertinent pour 
mettre en évidence une zone transitionnelle et qui correspond à un 
aspect de pseudo-matière fécale au niveau de l'intestin grêle, défini 
dans la littérature comme le signe des fèces [201] : 

—- diagnostiquer les signes de gravité : au niveau intestinal, la gra- 
vité est liée au phénomène de strangulation. La strangulation corres- 
pond à l'étranglement digestif plus l’ischémie vasculaire générée par 
cet étranglement. Les signes de gravité sont présents dans 10 p. 100 
des occlusions du grêle et du côlon. La tomodensitométrie a montré 
un taux de sensibilité de 90 p. 100 et une spécificité de 90 p. 100 [230] 
pour mettre en évidence ces signes de gravité. Parmi ces signes de 
gravité, le premier correspond donc aux signes d’étranglement. Ces 
signes d'étranglement associent une distribution des anses occluses 
en forme de C ou de U, la convergence radiaire du mésentère des 
anses occluses et la présence d'un double signe du bec, le tout for- 
mant ce qu'il convient d'appeler un syndrome d’occlusion à anse 
fermée [148]. Viennent ensuite les signes de l’ischémie qui associent 
un épaississement pariétal, un défaut de rehaussement pariétal, qui 
est le meilleur signe de la souffrance ischémique, la présence d'un 
signe de tourbillon, une pneumatose pariétale, une aéromésentérie 
ou aéroportie, une infiltration du mésentère et/ou la présence d’un 
pneumopéritoine traduisant la perforation digestive [ 160, 236] ; 

— définir la cause de l'occlusion : les occlusions fonctionnelles, 
ou iléus, sont caractérisées par l’absence d’obstacle, tandis que les 
occlusions mécaniques possèdent un obstacle et sont habituellement 
séparées en occlusion par obstruction et occlusion par strangulation. 


Occlusions par obstruction 


L’occlusion simple du grêle sur bride (Figure 28-82) est un diag- 
nostic fréquent. Il repose sur la mise en évidence d’une dilatation de 
l'intestin grêle d'amont, souvent marqué avec une zone transition- 
nelle brutale, l'absence de lésion visible au niveau de la zone transi- 
tionnelle, la présence d’un signe du bec [171, 180] et, de façon extré- 
mement spécifique pour une bride charnue, la présence du signe de 
l'empreinte graisseuse récemment décrit [174]. 

L'occlusion du côlon sur cancer colique (Figure 28-83) est caracté- 
risée par la présence d’une lésion sténosante en « trognon de pomme », 
qui présente un fort rehaussement lors de l'injection de produit de 
contraste 10dé, avec une dilatation importante du côlon d'amont qui 
est souvent extrêmement distendu et rempli de matières fécales lar- 
gement impactées et une ampoule rectale classiquement vide [226]. 

L'occlusion du grêle par iléus biliaire (Figure 28-84) correspond à 
la présence d'une fistule cholécystoduodénale avec une aérobilie sou- 
vent évocatrice et la présence d’un macrocalcul enclavé dans l'intestin 
responsable de l’occlusion [166, 194]. En cas d’impaction du calcul 
au niveau du duodénum, on parle alors de syndrome de Bouveret. 

L'occlusion du grêle sur bézoard correspond à l’impaction, au niveau 
de l'intestin grêle, d'une image lésionnelle généralement ovoïde, empri- 
sonnant de l'air et qui correspond à la présence d'éléments non digérés 
à type de fibres végétales, voire de cheveux en cas de trichotillomanie, 
et une image le plus souvent identique dans l'estomac où s’est fabriqué 
le bézoard et/ou au niveau des anses grêles d’'amont [156, 167, 212]. 

L’occlusion du grêle sur invagination intestinale aiguë (Figure 28-85) 
est souvent facile à diagnostiquer, compte tenu de l'aspect classique 
« en sandwich » ou « en cocarde », la zone intermédiaire présentant 
une densité graisseuse caractéristique et la lésion causale étant parfois 
visible au niveau de la tête de l'invagination, notamment lorsqu'elle 
possède un aspect caractéristique soit par son rehaussement en cas de 
tumeur, soit par sa densité spontanée en cas de lipome [165, 233]. 
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Occiusion simple du grêle sur bride. Tomodensito- 
métrie en reconstruction coronale après injection de produit de contraste 
iodé. Dilatation importante du grêle en amont d’une zone transitionnelle 
à type de bec, avec un signe de l'empreinte graisseuse (flèche), tradui- 
sant la compression extrinsèque du grêle par une bride charnue. 





Occlusion du côlon sur cancer colique. Tomodensito- 
métrie en reconstruction coronale après injection de produit de contraste 
iodé. Dilatation importante du côlon en amont d’une zone transitionnelle 
d’allure tissulaire, courte, irrégulière et fortement rehaussée par le pro- 
duit de contraste (flèche). 


Occlusions par strangulation 


L'occlusion du grêle à anse fermée par volvulus sur bride 
(Figure 28-86) est extrémement fréquente et 1l est impératif d'en 
faire le diagnostic rapidement. Son aspect tomodensitométrique 
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lléus biliaire. Tomodensitométrie en coupe axiale après injection de produit de contraste iodé. a) Fistule cholécystoduodénale (flèche). 
b) Occlusion du grêle en amont d’une image calcifiée intraluminale correspondant à un macrocalcul ectopique d'origine vésiculaire (flèche). 





Occlusion du grêle sur invagination intestinale 
aiguë. Tomodensitométrie en coupe axiale après injection de produit de 
contraste 10odé. Dilatation majeure des anses grêles en amont d’une image 
lésionnelle, caractéristique d’un boudin d’invagination avec un aspect en 
cocarde produit par l’anse invaginée (flèche) visible, avec une partie de 
son méso graisseux, au sein de l’anse invaginante (têtes de flèche). 


associe une répartition en C ou en U des anses occluses, avec une 
infiitration liquidienne souvent dense de la graisse mésentérique des 
anses occluses, un possible signe du tourbillon traduisant le volvu- 
lus et des signes de souffrance ischémique des anses, dont le plus 
pertinent est le défaut de rehaussement de la paroi digestive après 
injection de produit de contraste [148]. 

L'occlusion du côlon par volvulus du sigmoïde correspond à 
l'enroulement autour de son méso d'une volumineuse boucle sig- 
moïdienne avec, dans sa forme classique, l'accolement des deux 
jambages du sigmoïde, lesquels sont extrêmement dilatés, et la 
présence de deux zones transitionnelles avec un signe du bec et 
l'association d’un signe du tourbillon visible dans le plan axial ou 
dans un plan perpendiculaire. Notons qu'une forme organo-axiale 
avec enroulement du sigmoïde sur lui-même et présence d'une 
seule zone transitionnelle a récemment été décrite dans la littéra- 
ture [155]. 

L'occlusion du grêle par hernie de l'aine comporte deux formes 
distinctes. Les hernies inguinales qui peuvent être obliques internes 
(Figure 28-87) ou obliques externes et les hernies fémorales (ancien- 
nement crurales) [224, 237]. Le diagnostic passe par la mise en évi- 
dence d'une anse incarcérée en région inguinale, avec un double 
signe du bec traduisant le caractère à anse fermée, et la distinction 
des formes inguinales et fémorales selon le rapport de l’anse avec 





Occiusion du grêle à anse fermée par volvulus sur 
bride. Tomodensitométrie en coupe axiale après injection de produit de 
contraste iodé. Répartition en forme de C des anses volvulées (têtes de 
flèche) avec une infiltration sérohématique du mésentère, qui est distri- 
buée de façon radiaire jusqu'au site de torsion (flèche). 


Occlusion du grêle sur hernie inguinale directe. 
Tomodensitométrie en coupe axiale après injection de produit de 
contrasté iodé. Anse herniée (têtes de flèche) en situation inguinale 
droite. Noter la situation antérieure et interne du segment hernié dans un 
repère orthonormé (virtuellement construit) centré sur l'épine du pubis. 
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l'artère épigastrique inférieure ou grâce à un repère orthonormé cen- 
tré sur l’épine du pubis [169]. 

L'occlusion du grêle par hernie interne est plus rare et de diag- 
nostic souvent plus difficile. Elle se caractérise par la présence d’un 
amas d'anses occluses en situation généralement anormale, avec un 
collet hermiaire parfois visible, un signe du double bec et un refou- 
lement colique traduisant le caractère pseudo-encapsulé de la hernie 
interne [168, 200]. Des signes de souffrance ischémique des anses, 
dont le défaut de rehaussement pariétal est le plus spécifique, sont 
souvent présents dans ces hernies, fréquemment diagnostiquées à un 
stade tardif et qui nécessitent une prise en charge chirurgicale rapide. 


Pancréatite aiguë 


La pancréatite aiguë est responsable d’un abdomen aigu diffus, elle 
est classiquement distinguée en deux formes que sont la pancréatite 
aiguë œdémateuse et la pancréatite aiguë nécroticohémorragique. 

La pancréatite aiguë œdémateuse (Figure 28-88) associe une 
infiltration glandulaire variable à une infiltration périglandulaire 
également variable, des coulées inflammatoires le long des fascias 
pararénaux droit et gauche, un épanchement péritonéal réactionnel, 
un possible signe de l'anneau cholédocien correspondant à l'irrita- 
tion du bas cholédoque par la migration d’un calcul et un possible 
calcul visible en cas d’origine lithiasique [170]. 

La pancréatite aiguë nécroticohémorragique (Figure 28-89) asso- 
cie des signes de nécrose glandulaire plus ou moins marqués avec 
des collections organisées extrapancréatiques et péritonéales, plus ou 
moins la présence de gaz dans les zones nécrotiques, pouvant tra- 
duire une surinfection. Le signe de l'anneau cholédocien est égale- 
ment possiblement visible, de même que le calcul en cas de cause 
lithiasique. La pancréatite aiguë n’est pas un diagnostic tomodensi- 
tométrique, mais la tomodensitométrie permet d'établir un score pro- 
nostique lorsqu'elle est réalisée à 48 heures du début des symptômes. 

Le score de Balthazar [145, 147] est le plus utilisé et est repro- 
duit dans le tableau 28-IV. À ce score de Balthazar et par le même 
Balthazar est venu s'ajouter un score pronostique plus précis, asso- 
ciant le pourcentage de nécrose glandulaire constaté. Ce score est 





Pancréatite aiguë œdémateuse. Tomodensitométrie 
en coupe axiale après injection de produit de contraste 1odé. Infiltration 
de la glande pancréatique et infiltration périglandulaire jusque dans 
le sillon duodénopancréatique (flèche) et la gouttière pariétocolique 
gauche (flèche). 
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Pancréatite aiguë nécroticohémorragique. Tomo- 
densitométrie en coupe axiale après injection de produit de contraste iodé. 
Important défaut de rehaussement du pancréas avec présence d’une col- 
lection de nécrose occupant toute la loge pancréatique (têtes de flèche). 


appelé CTSI (computed tomography severity index) [146]. Il asso- 
cie les grades de score de Balthazar à des points et la présence de 
nécrose à un certain nombre de points, le tout permettant d'obtenir 
une note sur 10. En 2004, Mortele et al. ont proposé un CTSI modi- 
fié prenant en compte les complications extrapancréatiques dans le 
calcul du score pronostique (Tableau 28-V). Ce CTSI modifié est 
utilisé par certains en remplacement des précédents systèmes [206]. 


Score de Balthazar. 


Grade Caractéristiques 


Grade À (15 p. 100) 
Grade B (23 p. 100) 
Grade C (20 p. 100) 
Grade D (14 p. 100) 


Aspect normal de la glande 
Œdème glandulaire isolé 
infiltration de la graisse péripancréatique 


infiltration péripancréatique et coulée 
inflammatoire unilatérale 


Grade E (28 p. 100) Collection nécroticohémorragique ou présence 


d'une coulée inflammatoire bilatérale 


Gravité des pancréatites aiguës d'effets mortels. 


inflammation du pancréas 


Pancréas normal 0 

Anomalies pancréatiques 2 

Collections péripancréatiques 4 
Nécrose pancréatique 

Aucune 0 

< 30 p. 100 2 

> 30 p. 100 4 


Complications extrapancréatiques 


Épanchement pleural, ascite, thrombose vasculaire, lésions d'organe 
plein, atteinte intestinale 
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Colique néphrétique due à un calcul urétéral. Tomo- 
densitométrie basse dose en coupe axiale réalisée sans injection de pro- 
duit de contraste. Crise de colique néphrétique. Image dense au sein de 
l'uretère lombaire gauche correspondant à un calcul urinaire enclavé 
(flèche). Noter la présence d'un signe de l'anneau tissulaire évocateur. 


Colique néphrétique 


La colique néphrétique (Figure 28-90) est majoritairement d'ori- 
gine lithiasique. Le couple ASP/échographie est aujourd’hui rem- 
placé par la tomodensitométrie à basse dose sans injection de pro- 
duit de contraste ; le diagnostic repose sur la présence d'une image 
dense, enclavée dans l’uretère, la présence d'un signe de l’anneau 
tissulaire, traduisant l'inflammation autour du calcul [158, 189], la 
dilatation des voies excrétrices en amont du calcul et des voies uri- 
naires d’aval non dilatées. Notons que la densité du calcul peut être 
mesurée, ce qui permet d'apprécier la nature du calcul (oxalate de 
calcium ou pyruvate de calcium) [227]. 


Sigmoïdite aigué diverticulaire 


La sigmoïdite aiguë diverticulaire (Figure 28-91) est, dans sa forme 
non compliquée, associée à un épaississement de la paroi du sigmoïde, 





Sigmoïdite aiguë diverticulaire. Tomodensitométrie en 
coupe axiale après injection de produit de contraste iodé. Épaississement 
pariétal irrégulier et transmural du sigmoïde (têtes de flèche), associé 
à une importante infiltration de la graisse périsigmoïdienne. Noter la 
présence d’une bulle de gaz au sein du méso infiltré, traduisant la perfo- 
ration d'un diverticule (flèche). 
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à des diverticules avec un rehaussement transmural, à un signe de l’infil- 
tration graisseuse disproportionnée (disproportionate fat stranding) et 
à un fréquent épanchement dans le cul-de-sac de Douglas [141, 190]. 

Les formes compliquées de la sigmoïdite aiguë diverticulaire 
comprennent : 

— la sigmoïdite phlegmoneuse avec un aspect pseudo-tissulaire de 
la graisse périsigmoïdienne [142] : 

— la pyléphlébite aiguë avec une thrombose infectieuse et parfois 
la présence de gaz au sein de la veine mésentérique inférieure et/ou 
de la veine porte ; 

— l'abcès diverticulaire consécutif à une perforation d’un diver- 
ticule et la formation d’une collection organisée avec une coque et 
un fréquent niveau hydro-aérique, assez facile de diagnostic [195]. 


Pyélonéphrite aiguë 


La pyélonéphrite aiguë n’est pas un diagnostic tomodensitomé- 
trique, mais elle peut être analysée en tomodensitométrie. 

Dans sa forme simple, le rein prend souvent un aspect globuleux, 
avec un défaut de rehaussement parenchymateux soit global, soit 
partiel, classiquement d’allure grossièrement triangulaire à base 
périphérique, avec un rehaussement de la paroi pyélique traduisant 
l'inflammation des voies excrétrices et, éventuellement, sa cause 
lorsque cette pyélonéphrite est d'origine obstructive [157, 198]. 

En cas de pyélonéphrite aiguë emphysémateuse s'associe à l'aspect 
de rein globuleux et de défaut de rehaussement partiel et triangulaire 
ou global du rein, la présence caractéristique de gaz (D = -1 000 UH) 
au sein du parenchyme rénal. Ces tableaux de pyélonéphrite emphysé- 
mateuse sont classiques chez le patient diabétique avec la présence des 
germes particuliers que sont Proteus ou Klebsiella [179, 217, 231]. 

La forme compliquée de la pyélonéphrite aiguë est l’abcès rénal 
avec une coque fortement rehaussée lors de l'injection de produit 
de contraste, un contenu liquidien épais et parfois la présence d’un 
niveau hydro-aérique ou de gaz interne [232]. 


Maladies inflammatoires chroniques de l'intestin 


Les maladies inflammatoires cryptogéniques de l'intestin (MICT) sont 
représentées par la maladie de Crohn et la rectocolite hémorragique. 

La maladie de Crohn possède un aspect assez évocateur du fait 
d'une atteinte étagée sur le tube digestif, d’une 1léite terminale pré- 
sente dans 95 p. 100 des cas, d’un épaississement pariétal transmural 
caractéristique avec un aspect de rigidification des anses, une infil- 
tration péridigestive, parfois des fistules et/ou des abcès également 
évocateurs et des signes de chronicité associés que sont le signe du 
peigne, la sclérolipomatose et des sténoses étagées [161, 172, 199]. 

La rectocolite hémorragique (RCH) se présente sous la forme d’une 
atteinte continue du seul côlon, depuis le rectum, et de façon rétrograde 
avec un épaississement pariétal, des ulcérations muqueuses souvent 
bien visibles, une infiltration péridigestive, mais sans atteinte trans- 
murale ni fistule, ni abcès mis en évidence. Les signes de chronicité 
sont parfois associés comme le signe du halo graisseux dans la paroi, 
l'élargissement de l’espace présacré par la lipomatose et un aspect de 
microrectum [178]. 


Colites aiguës 


Les colites aiguës peuvent être d’étiopathogénies diverses. 

La colite ischémique possède une forme non gangréneuse 
(Figure 28-92) (wer type) et une forme gangréneuse (dry type). La 
forme non gangréneuse se présente avec un aspect d'atteinte segmen- 
taire du côlon, un épaississement de paroi et un défaut de rehausse- 
ment muqueux associé à une atonie luminale fréquente ainsi qu'une 
infiltration péridigestive souvent marquée [219, 225]. La forme gan- 
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Colite ischémique non gangréneuse. Tomodensito- 
métrie en coupe axiale après injéction de produit de contraste 1odé. 
Épaississement circonférentiel et aspect faiblement rehaussé de la paroi du 
côlon gauche (têtes de flèche). Noter le caractère atone du segment digestif 
atteint et l'infiltration assez modérée de la graisse péricolique à ce stade. 


gréneuse se distingue par une atteinte segmentaire du côlon, un aspect 
de défaut de rehaussement pariétal majeur avec un classique aspect 
de la paroi virtuelle ou la présence d’une pneumatose pariétale, d’une 
aéroportie et d’une infiltration péridigestive marquée [150]. 

La colite infectieuse est souvent une atteinte pancolique avec une 
paroi épaissie, un œdème sous-muqueux marqué. La réaction péri- 
tonéale est souvent modérée, sauf en cas de colite infectieuse grave 
[197]. Signe intéressant, la lumière colique est souvent vide. 

La colite pseudo-membraneuse (Figure 28-93) correspond à une 
colite à Clostridium difficile. L'atteinte est pancolique, le plus sou- 





Colite pseudo-membraneuse. Tomodensitométrie 
en reconstruction coronale après imjection de produit de contraste iodé. 
Atteinte pancolique avec un aspect stratifié de la paroi, se traduisant par 
la présence d'un signe de l'accordéon évocateur. Noter la présence d'une 
assez importante réaction liquidienne péritonéale (flèche). 
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Ischémie intestinale aiguë. Tomodensitométrie en 
reconstruction coronale après injection de produit de contraste iodé. 
Infarctus intestinal majeur avec présence d’une pneumatose pariétale dif- 
fuse du grêle (têtes de flèche), d'une aéromésentérie (flèche blanche) et 
d'une aéroportie (flèche noire). 


vent, avec une paroi très épaissie, un œdème sous-muqueux marqué, 
un signe de l'accordéon qui, bien que non spécifique, est souvent 
présent. Des adénopathies sont possibles et l’épanchement périto- 
néal est souvent plus important que dans les colites infectieuses à 
germe plus classique [144, 191]. Notons que les fausses membranes 
peuvent également être visibles dans les cas où elles sont impor- 
tantes, notamment au niveau du rectum. 


Syndrome d’ischémie aigu intestino-mésentérique 


Le syndrome d'ischémie aigu intestino-mésentérique (SIAM) 
(Figure 28-94) est un tableau abdominal aigu, le plus souvent gra- 
vissime. Il associe un défaut de rehaussement de la paroi digestive 
à une pneumatose pariétale, une aéromésentérie et/ou aéroportie, 
un épanchement péritonéal important et souvent spontanément 
dense, un possible pneumopéritoine en cas de perforation et en cas 
de thrombose vasculaire responsable (cause peu fréquente de nos 
jours), un thrombus vasculaire authentifié par le défaut de rehausse- 
ment vasculaire [162, 181, 216, 229, 234]. 


Rupture d’'anévrysme de l’aorte abdominale 


La rupture de l'anévrysme de l'aorte abdominale (AAA) possède 
deux stades : 

- un stade de prérupture (ou syndrome fissuraire) (Figure 28-95) 
qui est caractérisé par un anévrysme de l'aorte abdominale de diamètre 
supérieur à 3 cm, la présence d’hyperdensités spontanées au sein du 
thrombus mural, le signe du croissant hyperdense, l'aspect de l'aorte 
drapée et, à ce stade, l'absence d'infiltration rétropéritonéale | 143, 182] ; 

— un stade rompu qui est défini par un anévrysme de l'aorte 
abdominale de diamètre supérieur à 3 cm avec des remaniements 
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Anévrysme de l'aorte abdominale au stade fissu- 
raire. Tomodensitométrie en coupe axiale sans injection. Important 
anévrysme de l'aorte abdominale sous-rénale (têtes de flèche) avec pré- 
sence d’un signe du croissant hyperdense (flèche), évocateur de rema- 
niements intrathrombotiques récents. 


hyperdenses, mais également une infiltration hyperdense de l'espace 
rétropéritonéal avant injection de produit de contraste, traduisant 
l'hémorétropéritoine. Il existe également et souvent une extravasa- 
tion de produit de contraste dans le rétropéritoine au temps artériel 
de l'injection intraveineuse de produit de contraste [213, 220, 222]. 


Pathologie épiploïque aiguë 


Deux pathologies voisines mais distinctes existent : 

— l'appendagite (Figure 28-96) est le tableau le plus fréquent 
de pathologie omentale aiguë. Elle est caractérisée par une image 
de navette graisseuse péricolique, possédant un liseré périphérique 
et une infiltration de la graisse importante alentour. Sa situation 
sous-pariétale antérieure avec un épaississement du péritoine et de 
la paroi de contact est largement évocatrice, notamment lorsque le 





Appendagite. Tomodensitométrie en coupe axiale après 
injection de produit de contraste iodé. Navette de densité graisseuse en 
situation immédiatement précolique gauche (flèche). Noter l’importante 
réaction péritonéale en regard. 
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patient décrit une douleur extrêmement localisée qu'il peut montrer 
du doigt [204, 223] ; 

— l'infarctus segmentaire du grand omentum est mis en évidence 
sous l'aspect d’une infiltration de la graisse précolique plus importante 
que lors de l’appendagite, avec une réaction péritonéale en général 
modérée, une situation sous-pariétale et l'absence de signe causal pour 
l'infiltration de la graisse à ce niveau. Sa cause est la thrombose de 
veine omentale ou le volvulus segmentaire du grand épiploon, lequel 
est plus long à droite, ce qui se traduit par une augmentation de la 
fréquence des infarctus segmentaires dé ce côté [149, 151, 163,211]. 


Torsion d'annexe kystique 


La torsion d’annexe kystique est fréquente et, bien que le diagnostic 
soit le plus souvent échographique, son diagnostic tomodensitomé- 
trique passe par la mise en évidence d’une masse ovarienne hétérogène 
à prédominance kystique, dont la plus fréquente des causes est le téra- 
tome kystique de l'ovaire, Cette masse est associée à une infiltration 
sérohématique, péri-ovarienne et du cul-de-sac de Douglas [184]. II 
existe également une attraction de l'utérus du côté pathologique dans 
un tiers des cas, et l'enroulement de la trompe et des vaisseaux tubaires 
peut également être visible sur les reconstructions multiplanaires. 


Pyosalpinx 


Le pyosalpinx simple est visible sous la forme d’une image d’al- 
lure tubulaire, parfois bilatérale, latéro-utérine, de contenu liquidien 
épais avec un rehaussement important de la muqueuse tubaire. Les 
ligaments utérosacrés sont souvent infiltrés. Il existe un épanche- 
ment au cul-de-sac de Douglas, souvent présent, et la cause de l'in- 
fection est parfois visible, notamment lorsqu'il existe un dispositif 
intra-utérin bien visible en tomodensitométrie [| 152]. 

Dans sa forme compliquée, le pyosalpinx peut générer un abcès 
tubo-ovarien, uni- ou bilatéral, avec un abcès classique situé au 
niveau de l'ovaire ou des ovaires, associé à l'épaississement tubaire 
et aux signes de pyosalpinx précédemment décrits [221]. 


Traumatismes abdominaux 


Le traumatisme du foie (Figure 28-97) possède plusieurs stades qui 
ont été bien décrits dans la classification de l’ American Association 





Traumatisme hépatique. Tomodensitométrie en coupe 
axiale après injection de produit de contraste iodé. Vaste plage hétérogène 
et non rehaussée du foie droit (étoile), traduisant une dévascularisation 
lobaire subtotale et constituant un grade V dans la classification de l'AAST. 
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Traumatisme du foie : classification de l’'AAST., 


l Déchirure capsulaire, fissure superficielle inférieure à 1 cm 
de profondeur, hématome sous-capsulaire inférieur à 1 cm, 
infiltration périportale 


Il Brèche parenchymateuse de 1 à 3 cm de profondeur, hématome 
sous-capsulaire ou intraparenchymateux de 1 à 3 cm 

Il Brèche parenchymateuse supérieure à 3 cm de profondeur, 
hématome sous-capsulaire ou centrohépatique supérieur 
à3cm 

IV Hématome sous-capsulaire ou centrohépatique supérieur 


à 10 cm, lacération de 25 à 75 p. 100 d'un lobe hépatique 
ou 1 à 3 segments 


V Plaie vasculaire importante, dévascularisation, lacération 
supérieure à 75 p. 100 d’un lobe hépatique ou plus 
de 3 segments touchés 


for the Surgery of Trauma (AAST), équivalente à la classification 
de Mirvis de la littérature radiologique [203]. La classification de 
l’AAST pour le foie est donnée dans le tableau 28-VI. 

Sur le plan sémiologique, les traumatismes du foie peuvent 
associer dans les stades les moins graves un halo périportal, tandis 
qu'un hématome sous-capsulaire ou une extravasation de produit 
de contraste est mise en évidence dans d’autres cas [209, 210, 218, 
228]. 

Le traumatisme de la rate (Figure 28-98) peut prendre plusieurs 
formes. Ainsi hématome sous-capsulaire et rupture parenchyma- 
teuse peuvent-ils exister [174, 202]. Là encore, la classification de 
l'American Association for Surgery of Trauma (AAST) est habituel- 
lement retenue. 

Le traumatisme du pancréas (Figure 28-99) possède un méca- 
nisme physiopathologique habituel avec fracture du pancréas au 
niveau de sa région corporéale sur le billot vertébral lors d'un choc 
direct sur l'épigastre (traumatisme par guidon de vélo ou volant de 
voiture). Sans injection, le signe du caïllot sentinelle au niveau du 
trait de fracture est habituel, tandis que le défaut de rehaussement 
sur le trait de fracture au niveau de la glande pancréatique permet 
d'affirmer le diagnostic [173, 176, 193]. 





Traumatisme splénique. Tomodensitométrie en coupe 
axiale après injection de produit de contraste iodé. Zone de dévascu- 
larisation splénique avec présence d’une extravasation de produit de 
contraste iodé (flèche), signant une hémorragie active. Noter également 
la présence d’un hémopéritoine associé. 
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Traumatisme pancréatique. Tomodensitométrie en 
coupe axiale après injection de produit de contraste iodé. Net défaut de 
rehaussement centroglandulaire (flèche), correspondant à une fracture 
du pancréas sur le billot vertébral. 


Le traumatisme intestinomésentérique associe des signes directs 
au niveau vasculaire avec la possibilité d'extravasation de produit 
de contraste par arrachement d'une branche artérielle mésenté- 
rique, associés à des signes de souffrance ischémique, notamment 
la présence d'un intestin de choc avec une hyperdensité spontanée 
au niveau de la paroi digestive ou d’un défaut de rehaussement de 
celle-ci en cas de pneumopéritoine. La perforation digestive par 
traumatisme direct ou par infarctus transmural est facilement détec- 
tée [159, 177, 196]. Il est important de noter que, en cas d'absence 
de lésion sur la première tomodensitométrie, et si le terrain clinique 
se modifie, un nouvel examen tomodensitométrique à 24 heures 
semble s'imposer pour détecter notamment les fins pneumopéri- 
toines du grêle, non visibles sur le premier examen. 

La rupture diaphragmatique (Figure 28-100), lorsqu'elle est pré- 
sente à droite, entraîne une possible montée d'une partie du foie dans 





Rupture diaphragmatique gauche. Tomodensito- 
métrie en reconstruction coronale après injection de produit de contraste 
iodé. Solution de continuité de la coupole diaphragmatique gauche avec un 
aspect en bâton de cloche très évocateur. Noter également l'ascension de la 
rate et de tissus graisseux péritonéaux dans la base de l'hémithorax gauche. 
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l'étage sus-diaphragmatique avec le signe du collet visible sur le dôme 
hépatique, notamment sur les reconstructions coronales ou sagittales ; 
en cas de rupture diaphragmatique gauche, c’est l'estomac ou la rate 
qui peuvent être ascensionnés, avec un signe du collet possiblement 
visible [183, 207, 208], mais également un autre signe assez spéci- 
fique qui est le signe du viscère dépendant [154], qui correspond au 
contact de l'organe hernié directement sur les côtes avec la disparition 
de l’angle costophrénique et de la languette pulmonaire postérieure. 





CONCLUSION 


L'abdomen aigu est un tableau clinique fréquent d'admission aux 
urgences des hôpitaux. 

L'imagerie moderne est devenue incontournable et, en dehors de 
cas précis, la tomodensitométrie semble s'imposer dans la majorité 
des cas. Le rôle du radiologue a été très largement modifié du fait 
de l’avènement de la tomodensitométrie dans la prise en charge de 
l'abdomen aigu. Un bilan d’abdomen aigu en tomodensitométrie 
impose des règles de réalisation d'examen précises, avec notamment 
la couverture de la totalité de l'abdomen et du pelvis, l'injection de 
produit de contraste iodé et, aussi fréquemment qu'il est possible, 
l'obtention d'un temps portoparenchymateux, fondamental, mais 
également des règles d'analyse qui doivent être connues des radio- 
logues, à savoir : trouver l’organe en cause, analyser la sémiologie 
tomodensitométrique, rechercher la présence d’un signe clef, lister 
les causes possibles, tester la cohérence avec la clinique, chercher 
les signes de complication et, enfin, définir un niveau de certitude 
dans l’expression de son compte rendu. 
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CARCINOSE PÉRITONÉALE 
Mathilde WAGNER et Aymeric GUIBAL 





La pathologie tumorale péritonéale est largement dominée par la 
carcinose péritonéale, tumeur péritonéale d'origine secondaire. En 
raison des conséquences thérapeutiques de sa découverte, savoir 
faire son diagnostic est indispensable. L'aspect en imagerie de la 
carcinose péritonéale doit être reconnu le plus précocement pos- 
sible. Nous décrirons d’abord l'aspect de la carcinose péritonéale 
en imagerie, puis ceux de ses principaux diagnostics différentiels, 
d'origine tumorale, infectieuse ou pseudo-tumorale. 


FORME CLASSIQUE DE CARCINOSE PERITONEALE 


La carcinose péritonéale correspond à la dissémination tumorale 
secondaire de toute tumeur dont l’origine n’est pas le péritoine lui- 
même. Il s’agit de la tumeur péritonéale la plus fréquente et elle 
a pour origine par ordre de fréquence : les néoplasies ovariennes, 
digestives (estomac, côlon et rectum) et pancréatiques. Il s’agit, par 
ailleurs, du second site de récidive des cancers gastriques, ovariens 
et colorectaux. 

Quatre voies de dissémination sont possibles : la diffusion péri- 
tonéale, la diffusion directe par contiguïté, la diffusion lymphatique 
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et la diffusion hématogène. La principale voie de dissémination est 
la diffusion péritonéale, à travers la séreuse ou la capsule. Elle est 
favorisée par la présence d’ascite. La dissémination varie selon les 
capacités d'adhésion des cellules tumorales et deux types de carci- 
noses sont décrits : 

— la carcinose à cellules à basse capacité d'adhésion : elle repré- 
sente la majorité des cas et est située à distance du site primitif. Sa 
dissémination suit des voies préférentielles dictées par la cinétique 
de circulation du liquide péritonéal, elle-même fonction de la décli- 
vité, du péristaltisme des anses digestives et de la localisation des 
sites de résorption du liquide péritonéal [284, 285] ; 

— la carcinose à cellules à forte capacité d'adhésion, située à 
proximité du site tumoral d’origine. 

Les localisations préférentielles de la carcinose sont les sites de 
stagnation du liquide péritonéal et les zones déclives (cul-de-sac 
de Douglas, poche de Morrison, gouttière pariétocolique droite), 
les sites immobiles (valvule iléocæcale, antre gastrique, mésosig- 
moïde, ligament de Treitz), les sites à basse pression (espace sous- 
phrénique droit) et les sites de résorption du liquide péritonéal 
(grand épiploon). 

Le rôle de l'imagerie est majeur dans le diagnostic positif pré- 
coce de carcinose péritonéale. En effet, la présence d’une carcinose 
aggrave le pronostic des patients [253]. Son diagnostic modifie la 
prise en charge thérapeutique et peut permettre la réalisation de 
traitement spécifique et adapté (péritonectomie de réduction tumo- 
rale, chimio-hyperthermie intrapéritonéale). Le bilan d'imagerie 
doit répondre à trois objectifs : détection, cartographie précise avec 
notamment analyse des zones aveugles lors de l'exploration chirur- 
gicale et staging afin de déterminer les contre-indications chirurgi- 
cales. 


Échographie 


L'échographie est peu sensible (69 p. 100) pour le diagnostic 
de carcinose péritonéale, en raison des problèmes inhérents à 
sa technique, que sont la présence de zones peu accessibles, la 
gêne à l’exploration en présence de gaz et la possible « mauvaise 
échogénicité » du patient. Elle retrouve une ascite dans environ 
50 p. 100 des cas, peu mobile, typiquement cloisonnée, marquant 
une empreinte sur le foie [302]. L'utilisation d'une sonde à haute 
fréquence permet la visualisation des implants péritonéaux nodu- 
laires, hypo-échogènes, sur le péritoine pariétal antérieur ou les 
épiploons, dès une taille de 3 mm et plus facilement en cas d’ascite 
(Figure 28-101) [327]. À minima, on pourra observer une simple 
interruption de la ligne hyperéchogène du péritoine pariétal nor- 
mal. Un aspect convexe en antérieur, incompressible, hétérogène et 
épaissi du grand épiploon signe également une atteinte épiploïque. 
Au stade tardif, on retrouvera un aspect de gâteau épiploïque, 
masse hypo-échogène, de contours irréguliers, séparant la paroi 
abdominale des anses grêles et du côlon. La recherche de nodules 
péritonéaux avec une sonde superficielle à haute fréquence doit 
être systématique en périhépatique et sur le péritoine pariétal anté- 
rieur en cas d’ascite inexpliquée ou de suspicion de récidive d'une 
néoplasie connue. 


Tomodensitométrie 


Avec une spécificité et une valeur prédictive positive satisfai- 
santes (75-97 p. 100 et 50-100 p. 100, respectivement) [245], et 
malgré une sensibilité variable selon la localisation [245, 269, 274] 
et la taille (60-93 p. 100) [248, 249, 254, 271, 321], et une valeur 
prédictive négative faible pour certaines localisations, la tomodensi- 
tométrie reste l'examen de référence pour le diagnostic de carcinose 
péritonéale. 


TUBE DIGESTIF 
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- x = 
Colon transverse 


Carcinose péritonéale. Patiente ayant un cystadénocarcinome d’origine ovarienne. Echographie avec utilisation de la sonde haute 
fréquence retrouvant un épaississement hypo-échogène du péritoine pariétale (flèches blanches). Le péritoine pariétal normal apparaît sous forme d’une 
ligne échogène continue (b, tête de flèche) au contact du fascia transversalis du grand droit. 


Il est idéalement réalisé après une période de jeûne de 3-6 heures, 
une injection d’antipéristaltiques, une ingestion de 500 ml d’eau 
+ une opacification digestive basse et une injection de produit de 
contraste 1odé au temps portal, en coupes fines avec réalisation de 
reconstructions dans les trois plans. Une acquisition au temps arté- 
riel est recommandée en cas de tumeur hypervasculaire et au temps 
tardif en cas d'atteinte pelvienne comprimant les uretères. 

La tomodensitométrie doit rechercher systématiquement une 
carcinose péritonéale en cas de contexte de cancer, en particulier 
dans les zones le plus souvent envahies (cul-de-sac de Douglas, 
mésocôlon sigmoïde, gouttières pariétocoliques, région périhépa- 
tosplénique, en regard du grand épiploon et du petit épiploon et du 
ligament rond), dans des zones contre-indiquant une chirurgie de 
cytoréduction tumorale (sous le confluent veino-sus-hépatique, en 
regard de la racine du mésentère ou du hile hépatique) et dans les 
zones aveugles lors de la chirurgie exploratrice (diaphragme, hile 
spénique, estomac, racine du mésentère) [294]. Ses principales limi- 
tations sont le diagnostic de nodules de moins de ! cm (sensibilité 
évaluée à 7-50 p. 100 pour des nodules de moins de 1 cm) [248, 249, 
256, 269] et d'atteinte de l'intestin grêle [256]. 

Son analyse doit être méthodique et un compte rendu précis doit 
être rendu au clinicien. Idéalement, le PCI (peritoneal cancer index) 
radiologique sera également mentionné (Figure 28-102). II s’agit de 
l'index le plus utilisé pour évaluation préthérapeutique des carci- 
noses péritonéales. Il est recommandé par la conférence de consen- 
sus de Milan [325]. La cavité abdominopelvienne est divisée en 
treize régions (de 0 à 12). Un score de 0 à 3 est attribué à chacune 
de ces régions, en fonction de la taille du plus gros nodule qui y est 
retrouvé : indétectable : 0 ; < 0,5 cm : 1 ; 0,5-5 cm : 2 ; > 5 cm : 3. 
La somme de ces scores donne le PCT, qui varie ainsi de 1 à 39 et 
permet d'apprécier plus précisément la résécabilité potentielle de la 
carcinose péritonéale, mais sans tenir compte néanmoins des diffi- 
cultés opératoires propres à certaines localisations [312, 313]. 

La tomodensitométrie retrouve une ascite dans 70 p. 100 des 
cas, le plus souvent cloisonnée, refoulant les structures voisines, ne 
décollant pas le tube digestif de la paroi en cas de présence d'im- 
plant associé. 


Il peut retrouver de manière plus ou moins associée à [266, 269, 
321] : 

— un épaississement du péritoine viscéral ou pariétal, se rehaus- 
sant après injection de produit de contraste iodé, diffus, en plaque ou 
nodulaire, pouvant réaliser un scalloping sur le foie ; 

- une infiltration hyperdense de la graisse épiploïque 
(Figure 28-103), des nodules épiploïques prenant le contraste après 
injection et, à un stade avancé, un aspect de gâteau épiploïque (ou 
omental cake), masse solide, de densité tissulaire, de contours irré- 
guliers, polylobés, séparant le côlon ou l'intestin grêle de la paroi 
(Figure 28-104a) ; 

— une augmentation de la densité de la graisse mésentérique (cor- 
respondant à une ascite débutante), des lésions nodulaires, voire une 
masse mésentérique parfois stellaire ; 

— un épaississement de la paroi des anses digestives et un aspect 
fixé de ses anses, parfois un aspect d’occlusion organique. 


IRM 


Elle doit être réalisée après un jeûne de 3-6 heures, une prise 
d'antipéristaltiques, une opacification digestive par du contraste 
négatif et une injection de gadolinium. L'IRM est plus perfor- 
mante que la tomodensitométrie pour des lésions de moins de 
| cm et surtout en l'absence d'ascite [279, 280, 323]. La sémio- 
logie est la même qu’en tomodensitométrie avec une présence 
d'ascite, un épaississement péritonéal diffus ou nodulaire, une 
infiltration parfois nodulaire de la graisse mésentérique et épi- 
ploïque et/ou un aspect épaissi et fixé des anses digestives. Les 
lésions de carcinoses apparaissent en signal T2 variable, en 
hypersignal en diffusion avec restriction du coefficient apparent 
de diffusion et prennent le contraste après injection de gadoli- 
nium (Figure 28-104b et c). 

L'IRM de diffusion présente un intérêt dans cette indication [273, 
275, 280, 301]. Avec un important contraste entre les lésions de car- 
cinose et les tissus sains, elle est capable de mettre en évidence de 
très petits implants péritonéaux, apparaissant en hypersignal avec 
des valeurs de b élevées. Son utilisation est donc croissante dans le 
cadre de bilan d'extension. 
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Score par sion Région Score le pius élavé pour chaque région 
DO Pas de tumeur visible 4 
1 Lésion Jusqu'à 0,5 cm 1 
2 Lésion Jusqu'à 5 cm - _— 
3 Lésion de plus 4 
de 5 cm ou lésions 5 TT 
conflentes 6 LE 
7 — 
B __— 
g a 
10 : | 
ET 11 
N°= LL — 
W 
PCI | 
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Côlon transvarse/grand épiploon 
Espace rétronépatique droit/face inférisure du diaphragme droit/facs supétiaure du lobe hépatique croll 


Facg inférieure du diaphragme droit/rats/queue du pancréas/face antérieure et postérieure de l'estomac 


Cèlan gauche/goukère parétocolique gauche 
Face latérala gauche du péritoine pelvien/côlon sigmoïde proximal at son mésc 


Organes génitaux inlgrnss comprenant ovaires, trompes et utérus/vessia/cukde-sac de Douglas/ 
reciosigmoïida 


Face latérale droite du péritoirs palvien/cæcum/appendice 
Cèlon drolt/goutière pariétocolique droits 
Comprenant l'intestin grêle at son mésentère 


IMAGEBRIE DE L'ABDOMEN 


10 Jéjunum distai 
ii lléon proximal 


12 l'éon distul 


Comprenant l'intestin grêle at son mésentèrs 


Comprenant l'intestin grêle at son mésentère 
Comprenant l'intaslin grêle et san mésentère 





Figurs 29-192 Carcinose péritonéale. PCT {pertioneal cancer index) sclon Sugarbaker [312]. 


TEP-TDM 


Po raison d’une faible sensibilité (57 p. 100 liée à une résolution 
spatiale insuffisante, la TEP-TDM a longtemps eu une place limi- 
téç dans le bilan des carcinoscs péritonéalcs [303]. Cependant, des 
éludes récentes relruuveal des seusibihlés entre 78 eL 100 p. 100 pour 
Ta TRP-TRM dans le diagnostic de carcimose pénitonéale et laissent 
penser que cet exatmen pourrait prendre une place diagnostique plus 
importante |[24{), 293, 316, 319], 


# Carcinose pérlonéale : contexte de néoplæle, épaississement 
nodulgire pértonéal, géteau éplplbique, asctte, Intérét de fa dif- 
fuslon. 


FORMES FAPTIQULIEBSS DE SARCÇCINOSE LEPSTONEALE 


Pssuio-myxoms péritonéal 

Appelé aussi maladie gélatineuse du péntoine, le pseudc-myxome 
péritonéal correspond à là greffe péritonéale d'un adénocarcinome 
mucçincux (tumeur mucosécrétante), d'oniginc 1 plus souvent 


appendiculaire où avarienne, parfois calorectale [2611]. Pathaïngié 
rare, elle atteint le plus souvent la femme de 40 ans [286]. 


Aspects cliniques et Eioiogiques 


Les patients peuvent être asymptomatiques, présenter des dou- 
leurs ahdaminales diffuses où Intalisées en fosse iltaque droite èn 
cas d'origine appendiculaire, une distension abdominale en cas d’as- 
ile abundante el parfois une aliérulion dé l'état géuérul 

Sur le plan Molagique, on retrouve nne augmentation de J'ACE 
et du CA19-5, 


Aspects en imagerie 

L'imagerie fait le diagnnetic, avec notamment l’aspect spéci- 
fique de scallnping sur les organés intrapéntonéaux, mais doit aussi 
rechercher une étiologie au pseudo-myxome pénitonéal (mucocèle 
appcndculaire, tumeur ovaricnnc}, 

Échographie. Elie emei en évidence une uscile Oinerment échu- 
gène, avec des échos peu mobiles F3281 (Figure 28-1053), parfoir 
des cloisons et un aspect de multiples masses kystiques [306]. II 
Cxistc un aspect de scafioping caractérisuque, dû à la consistance 
gclatinçusc de l’ascite mucincusc qui cxercc un cffct de massc sur 


TUBE DIGESTIF 








Carcinose péritonéale. Patiente avec une néoplasie 
ovarienne. Tomodensitométrie et IRM retrouvant un aspect de gâteau 
épiploïque (flèches) isodense aux muscles (a), en hypersignal en diffu- 
sion (b) et en hypersignal en T2 (ec). (Observation du Docteur Aflalo- 
Hazan, hôpital Avicenne, Bobigny.) 
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Carcinose péritonéale. 
Tomodensitométrie en reconstructions 
multiplanaires axiale (a) et sagittale (b), 
retrouvant un infiltrat nodulaire tumoral 
du grand épiploon (flèches). 


Pseudo-myxome péritonéal. Patiente présentant un 
pseudo-myxome péritonéal, Échographie par voie endovaginale mon- 
trant une ascite épaisse, échogène. les échos étant spontanément fixes 
les uns par rapport aux autres et mobilisables lors des mouvements de 
la sonde (a, flèche blanche). Échographie transpariétale à la sonde haute 
fréquence retrouvant un épaississement diffus et majeur du péritoine 
pariétal (b, flèche noire). 


les organes plein (foie, rate) comme sur les structures intestinomé- 
sentériques (Figure 28-105b). 
En cas de mucocèle appendiculaire, on visualise en fosse iliaque 
droite une masse allongée oblongue, à contenu hypo-échogène. 
Tomodensitométrie. La tomodensitométrie retrouve un épan- 
chement péritonéal hétérogène, de densité intermédiaire, de 10 à 
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IMAGERIE DE L'ABDOMEN 





Pseudo-myxome péritonéal. Tomodensitométrie retrouvant un gâteau épiploïque par infiltrat tissulaire du grand épiloon et infiltrat 
tissulaire mésentérique (a, flèche blanche) différencié de l'ascite grâce une fenêtre serrée et un scalloping de l'ascite sur le parenchyme hépatique (b, 


flèche noire). 


45 UH, multicloisonnée avec un aspect de multiples masses kys- 
tiques. Sa distribution plutôt périphérique au début, atteint toutes les 
loges péritonéales en cas de grande abondance [288, 315]. 

L'atteinte prédomine au niveau du grand épiploon et du péritoine 
diaphragmatique droit. On retrouve [306] : 

- un épaississement du péritoine pariétal, une infiltration du 
grand omentum, un épaississement du mésocôlon et du mésentère 
(Figure 28-106a) ; 

— un aspect de scalloping correspondant à l’effet de masse sur les 
organes intrapéritonéaux (Figure 28-106b) ; 

— un déplacement postérieur et central de l'intestin grêle par effet 
de masse de l’ascite sur les structures intestinales, avec un respect 
des séreuses intestinales ; 

— parfois des nodules péritonéaux en cas de lésion de haut grade 
de mauvais pronostic. 

La tomodensitométrie peut également mettre en évidence l’étiolo- 
gie (mucocèle appendiculaire, tumeur ovarienne ou tumeur kystique 
pancréatique). 

IRM. Elle montre, en cas de pseudo-myxome péritonéal, une 
ascite présentant un signal en T1 légèrement plus élevé que celui de 
l'eau, et en T2 un signal de type liquidien. 


Pseudo-myxome péritonéal : ascite de densité Intermédiaire 
multicioisonnée, scalloping. 


Carcinose péritonéale d’origine carcinoïde 


Une carcinose péritonéale peut également survenir dans le cadre 
d'une tumeur carcinoïde d’origine intestinale, Un syndrome carci- 
noïde ne sera retrouvé cliniquement qu'en cas de métastases hépa- 
tiques associées. 

L'aspect des nodules péritonéaux est néanmoins particulier et peut 
permettre le diagnostic. 


Échographie 


Elle visualise une ou plusieurs masses mésentériques hypo- 
échogènes, à contours irréguliers, pouvant présenter des calci- 
fications punctiformes en son sein, hypervasculaires au Doppler 
(Figure 28-107a). 

La tumeur primitive n’est que rarement retrouvée. 





Carcinose péritonéale d'origine carcinoïde. Patiente 
présentant une lésion secondaire mésentérique d'une tumeur carcinoïde 
d’origine jéjunale. a) Échographie montrant des localisations à distance 
par implants sur le péritoine pariétal périhépatique, visualisés sous forme 
de nodules hypervasculaires mobiles par rapport au péritoine viscéral 
périhépatique (ligne hyperéchogène) (flèche noire). b) Entéroscanner 
retrouvant un nodule du mésentère à contours irréguliers par mésentérite 
rétractile (flèche blanche). 


TUBE DIGESTIF 


Tomodensitométrie 


Elle montre une ou plusieurs masses mésentériques métastatiques 
de densité tissulaire, avec parfois des zones limitées de nécrose 
tumorale, hypodense, de contours spiculés irréguliers, présentant 
un rehaussement progressif en raison d’un contingent fibreux ou au 
contraire hypervasculaire, avec une prise de contraste dès le temps 
artériel (Figure 28-107b). Des calcifications punctiformes ou nodu- 
laires sont visualisées dans 20 à 70 p. 100 des cas. Cette masse peut 
être rétractile avec un aspect en bandes linéaires et une disposition 
arciforme des anses au contact, donnant un aspect de mésentérite 
rétractile devant faire évoquer le diagnostic, même en l'absence de 
tumeur primitive visible (voir Figure 28-107b). On peut également 
retrouver un épaississement réactionnel des anses au contact, des 
irrégularités de calibre artériel à proximité en raison de sécrétions 
tumorales vasoactives et des adénomégalies (un tiers des cas). 

La tumeur primitive peut être visualisée, mais son absence ne 
doit pas faire exclure le diagnostic en cas d'aspect évocateur. La 
recherche d’une tumeur primitive grêle justifie la réalisation d’un 
entéroscanner. 


Carcinose péritonéale d'origine carcinoïde : nodule hypervas- 
culaire ou fibreux, rétractile, à contours spiculés. 


Pathologies néoplasiques mimant une carcinose 
péritonéale 


Les tumeurs péritonéales primitives sont très rares. Celles présen- 
tées ici ont un aspect en imagerie proche de celui de la carcinose 
péritonéale et doivent être évoquées en l'absence de néoplasie pri- 
mitive. 


Tumeur séreuse et papillaire 


Il s’agit de la deuxième tumeur primitive du péritoine qui ne peut 
d'être distinguée, au niveau microscopique, des cystadénocarci- 
nomes ovariens séreux (structures tubulopapillaires, atypies cellu- 
laires nombreuses, présence de corps psammomateux possiblement 
calcifiés) et dont le diagnostic est évoqué devant une disproportion 
entre l'atteinte péritonéale et l'absence d'atteinte ovarienne. Elle 
atteint préférentiellement les femmes en période post-ménopausique 
et est de mauvais pronostic, avec une survie médiane de 12 mois 
[3101]. 

Deux hypothèses étiologiques ont été proposées : il s'agirait soit 
de la dégénérescence de tissu ovarien déposé sur le péritoine lors de 
l'embryogenèse, soit de cellules péritonéales (issues du mésoderme, 
comme le cortex ovarien) gardant une capacité de différenciation 
mullérienne [310, 330]. 

Aspects cliniques et biologiques. Les patients présentent une dis- 
tension abdominale, une anorexie, des douleurs abdominales ; une 
ascite abondante est retrouvée à l'examen clinique. 

Le CA125 plasmatique est augmenté. 

Aspects en imagerie. L'aspect en imagerie est non spécifique et 
peut correspondre à celui d’une carcinose péritonéale. 

+ Échographie : elle montre une ascite diffuse, non cloisonnée, 
quasi constante. On recherchera un épaississement nodulaire du pé- 
ritoine et une atteinte du grand épiploon [330]. 

+ Tomodensitométrie : elle retrouve une ascite et un épaississe- 
ment important du grand omentum, le plus souvent de type « gâteau 
épiploïque » (Figure 28-108) [330]. Le péritoine peut être épaïissi, 


541 





Tumeur séreuse et papillaire. Tomodensitométrie met- 
tant en évidence un épaississement irrégulier nodulaire du péritoine parié- 
tal (têtes de flèche), un aspect de gâteau épiploïque et une ascite diffuse 
non cloisonnée. (Documents dus au Professseur Régent, CHU, Nancy.) 


irrégulier et nodulaire, avec un rehaussement après injection [246, 
260, 287, 3101]. 

Des calcifications, parfois diffuses et extensives, au sein des 
implants tissulaires sont inconstantes, mais évocatrices [247, 260]. 
Les ovaires sont de taille normale ou peu augmentée de taille par 
infiltration superficielle. La présence d’adénopathies ou de métas- 
tases hépatiques est possible. 


Tumeur séreuse et papillaire du péritoine : aspect de carci- 
nose, calcifications +++. 


Mésothéliome malin 


Le mésothéliome est une tumeur développée à partir des cellules 
d'une séreuse (plèvre, péritoine, péricarde, vaginale testiculaire) et 
est classé en trois formes : 

— la forme épithéliale est la plus fréquente, c’est une lésion infil- 
trante, diffuse, s'étendant le long du mésentère, des omentums ainsi 
que du péritoine viscéral et pariétal, sous forme d’épaississement irré- 
gulier et de nodules tissulaires multiples. Cette forme peut poser des 
problèmes de diagnostic différentiel avec la carcinose péritonéale ; 

— la forme sarcomateuse apparaît comme une tumeur solide 
encapsulée, atteignant l’un des quadrants de l'abdomen ; 

— la forme mixte possède des caractéristiques morphologiques 
intermédiaires entre ces deux présentations. 
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C’est une pathologie rare, avec une incidence de 1,1 cas par an 
par million d’habitant en France, plus fréquente chez les hommes, 
touchant principalement des adultes de 50 à 60 ans [243], mais 2 à 
5 p. 100 des mésothéliomes malins apparaissent chez des sujets de 
moins de 20 ans [265, 297]. La localisation péritonéale représente 
30 p. 100 de la totalité des mésothéliomes malins [243]. Son évolu- 
tion est constamment fatale à court ou à moyen terme [265]. 

L'exposition aux fibres d'amiante, par un mécanisme lésionnel 
encore inconnu, est responsable d'une minorité des mésothéliomes 
péritonéaux, survenant entre 40 et 45 ans après le contact. La radio- 
thérapie abdominale et les péritonites chroniques pourraient égale- 
ment être des facteurs favorisants. 

Aspects cliniques. La présentation clinique comprend une aug- 
mentation de volume de l'abdomen, des douleurs abdominales, 
une altération de l'état général, un amaigrissement ou un syndrome 
occlusif. 

Aspects en imagerie : 

+ Échographie : elle retrouve une ascite dans environ 90 p. 100 
des cas, qui peut présenter des cloisons épaisses et des adhérences. 
En général, l’ascite est de farble ou de moyenne abondance. 

Dans la forme diffuse, le péritoine, les omentums et le mésentère 
présentent des nodules tissulaires qui peuvent s’agréger pour donner 
des plaques péritonéales. La forme localisée se présente sous forme 
d'une masse tissulaire hypo-échogène hétérogène, développée au 
sein du grand omentum ou du mésentère [243]. 

+ Tomodensitométrie : elle retrouve, en cas de forme localisée, 
une masse parfois volumineuse, localisée à un quadrant de l’abdo- 
men, rarement calcifiée, qui peut infiltrer le mésentère ou les omen- 
tums et qui se rehausse sur les temps tardifs compte tenu de son 
caractère fibreux [262, 278. 300, 304, 322]. 

En cas de forme diffuse ou infiltrative, on peut observer 
(Figure 28-109) : 

— une densification de la graisse mésentérique ; 

- un épaississement et un infiltrat irrégulier non nodulaire des 
omentums, rétractile en raison de son caractère fibreux, pouvant 
également intéresser le mésentère, le péritoine pariétal ou viscéral ; 

— un épaississement tissulaire périvasculaire ; 

- une rigidité des parois vasculaires donnant un aspect stellaire 
au mésentère ; 

— une ascite, d’abondance variable, mesurée à moins de 20 UH. 





Mésothéliome péritonéal malin dans sa forme épi- 
thélioïde. Tomodensitométrie retrouvant un aspect similaire aux car- 
cinoses péritonéales, avec ascite et gâteau épiploïque (flèche blanche). 


IMAGERIE DE L'ABDOMEN 


Le caractère peu abondant de l'ascite contrastant avec l'infiltra- 
tion tissulaire doit faire évoquer le diagnostic, par opposition à une 
carcinose péritonéale. Une infiltration par contiguïté des organes 
creux, du foie ou de la rate est à rechercher. 

La présence d’hypertrophie ganglionnaire abdominale doit faire 
reconsidérer le diagnostic et sera plutôt évocatrice de lymphomatose 
péritonéale, de carcinose ou de tuberculose péritonéale. 

La tomodensitométrie permet également de rechercher à l'étage 
thoracique des signes d’inhalation de fibres d'amiante : épanche- 
ment pleural, plaques pleurales plus ou moins calcifiées, syndrome 
interstitiel, rétraction hémithoracique. 

+ IRM : l'IRM ne semble pas apporter d’élément déterminant 
dans le diagnostic. Le syndrome tumoral apparaît en hyposignal en 
T1, avec un rehaussement modéré et progressif après injection de 
gadolinium et en hypersignal modéré sur les séquences pondérées 
en T2 [265, 300]. 


Mésothéliome péritonéal : exposition à l'amiante, altération de 
l'état général, ascite multicloisonnée, épaississement du grand 
épiploon, absence d'adénomégalle. 


Lymphomatose péritonéale 


Aspects cliniques. Il s'agit d’un lymphome malin non hodgki- 
nien qui survient dans un contexte d’infection par le VIH, de défi- 
cit immunitaire sévère ou de lymphome malin non hodgkinien très 
avancé. 

Aspects en imagerie. La lymphomatose péritonéale se présente 
sous un tableau proche de celui d’une carcinose péritonéale [268, 
292]. 

+ Échographie : elle retrouve une ascite modérée, sans cloison, 
un aspect nodulaire du grand épiploon et un épaississement diffus 
du péritoine pariétal. 

+ Tomodensitométrie : elle met en évidence une ascite (incons- 
tante), d'abondance modérée, non cloisonnée, un épaississement 
important du péritoine pariétal, une infiltration interstitielle du grand 
omentum, avec possible aspect de gâteau épiploïque, et une infiltra- 
tion diffuse de la graisse mésentérique (Figure 28-110) [272, 281]. 
Des adénomégalies sont fréquemment associées. 


Lymphomatose péritonéale : Immunodépression, épalssisse- 
ments péritonéaux, adénomégalles. 


Pathologies infectieuses mimant une carcinose 
péritonéale 


Péritonite aiguë 


L'imagerie d’une péritonite aiguë, associant ascite, infiltration de 
la graisse mésentérique et des épiploons, peut mimer celle d'une 
carcinose. Le contexte clinique, associant douleur abdominale, 
fièvre, défense, et les anomalies biologiques, hyperleucocytose et 
syndrome inflammatoire, orientent le diagnostic, et la péritonite 
aiguë ne pose pas de réel problème de diagnostic différentiel avec la 
carcinose péritonéale. 


Tuberculose péritonéale 


La tuberculose est encore une affection endémique dans les pays 
en voie de développement et présente une résurgence dans les pays 
développés. Les patients à risque sont ceux présentant une immu- 
nodéficience acquise (SIDA, traitement immunosuppresseur) et 
les migrants de pays d’endémie. L'agent causal est habituellement 
Mycobacterium tuberculosis hominis et, plus rarement, les myco- 


TUBE DIGESTIF 





Lymphomatose péritonéale. Patient ayant une infec- 
tion par le VIH. Tomodensitométrie montrant une infiltration du grand épi- 
ploon, simulant un aspect de carcinose péritonéale (a, flèche blanche) et 
un épaississement tumoral de la dernière anse iléale (b, flèche noire). 
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bactéries atypiques (Mycobacterium avium) en cas d'infection par 
le VIH. 

L'atteinte abdominale, par voie hématogène, occupe la troisième 
place des formes extrapulmonaires de la tuberculose, après l'atteinte 
ganglionnaire périphérique et l'atteinte méningée [270]. La tuber- 
culose abdominale peut intéresser le péritoine, l'intestin (la région 
iléocæcale notamment), les loges ganglionnaires, les surrénales, le 
foie ou la rate. Une atteinte pulmonaire associée n’est retrouvée que 
dans la moitié des tuberculoses abdominales. 

Il existe trois formes de tuberculose péritonéale : 

— une forme liquidienne, caractérisée par une ascite cloisonnée, 
présentant des septa fins et mobiles ; 

- une forme fibreuse, moins fréquente, avec épaississement du 
mésentère, du grand omentum et du péritoine, et une ascite moins 
abondante que dans le cas précédent ; 

- une forme sèche, la plus rare, caractérisée, par des nodules 
caséeux calcifiés ou non à la surface du mésentère, du grand omen- 
tum ou du péritoine [257, 329]. 

Aspects cliniques. Les patients présentent des douleurs abdomi- 
nales, un amaigrissement dans deux tiers des cas, de la fièvre, un 
abdomen distendu en raison de l’ascite dans environ un tiers des cas. 
Des signes liés à une atteinte tuberculeuse extra-abdominale peuvent 
être également retrouvés [267]. 

L'ascite présente un taux élevé de protéines et de LDH. L'examen 
direct de l’ascite n’est positif que dans 3 p. 100 des cas ; la culture 
du liquide d’ascite est positive, quant à elle, dans 20 p. 100 des cas 
[307, 320]. Le diagnostic est souvent posé grâce à une biopsie avec 
mise en culture et étude histologique d'un fragment péritonéal [307]. 
Le CA125 sanguin est fréquemment augmenté [308, 311, 317]. 

Aspects radiologiques : 

+ Échographie : elle peut retrouver de l'ascite, le plus souvent 
cloisonnée, un épaississement péritonéal et omental et/ou une masse 
pelvienne (Figure 28-111) [326]. 
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Tuberculose. Garçon africain de 7 ans, consultant pour une altération de l'état général marquée, une anorexie, une fièvre au long cours 
et un abdomen nettement augmenté de volume. Echographie mettant en évidence une ascite cloisonnée, un épaississement du péritoine pariétal (b, 
flèche) et un épaississement du péritoine viscéral recouvrant des anses grêles normales (b, tête de flèche). 








Tuberculose. Jeune femme de 20 ans, comorienne, 
consultant pour altération de l'état général, amaigrissement, asthé- 
nie, anorexie, fièvre nocturne, aménorrhée depuis 3 mois environ. 
Tomodensitométrie retrouvant un épaississement péritonéal (a, flèche 
blanche), une adénopathie à centre hypodense avec un rehaussement 
périphérique (a, tête de flèche blanche) et une ascite (a) associé à un 
épaississement de l’iléon terminal (b, tête de flèche). 


+ Tomodensitométrie : elle met en évidence (Figure 28-112) [251, 
263] : 

— des adénomégalies souvent à centre nécrotique (50 p. 100) de 
localisation mésentérique, péripancréatique et épiploïque ; 

- un aspect comparable à celui d'une carcinose péritonéale asso- 
ciant : 

— une ascite cloisonnée, avec des septa difficiles à visualiser, de 
densité élévée (25 à 35 UH), avec parfois de francs abcès, 

- un épaississement péritonéal et omental, parfois nodulaire et 
calcifié, prenant le contraste après injection. 

On recherchera également des signes en faveur d'une atteinte 
tuberculeuse extrapéritonéale : atteinte iléocæcale, hépatosplénomé- 
galie, masse pelvienne et signes de salpingite, atteinte pleuropulmo- 
naire [263]. 

+ IRM : elle retrouve la même sémiologie que la tomodensitomé- 
trie avec des septa mieux visibles. 


Tuberculose péritonéale : contexte, signes extra-abdominaux, 
ascite cloisonnée à l'échographie 
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Actinomycose 


Actinomyces israeli est un bacille à Gram positif anaérobie, sapro- 
phyte de la cavité orale, du nasopharynx et, de façon inconstante, 
du tractus génital féminin et du côlon [252, 276, 295], d'identifi- 
cation difficile (sa culture est positive dans moins de 50 p. 100). 
L'actinomycose prédomine dans les pays à système de santé pré- 
caire, notamment pour l'hygiène buccodentaire. Elle est responsable 
de suppuration chronique et son caractère infiltrant agressif pose des 
problèmes de diagnostic avec les néoplasies. La localisation abdo- 
minopelvienne représente 20 p. 100 des atteintes de l’actinomycose, 
derrière les atteintes cervicofaciales (50 p. 100) et les atteintes tho- 
raciques (15 p. 100) [276, 291]. On retrouve comme facteurs favo- 
risants une chirurgie abdominale, un traumatisme abdominal, une 
perforation d’un organe creux ou la présence d'un dispositif intra- 
utérin. Le diagnostic de cette affection est important car le traitement 
est médical (antibiothérapie), et sa méconnaissance peut conduire à 
un traitement chirurgical délabrant et inutile. 

Aspects cliniques et biologiques. La clinique non spécifique peut 
comporter des douleurs abdominales, de la fièvre, une masse abdo- 
minale palpable ou une altération de l’état général. 

Le bilan biologique retrouve fréquemment une anémie microcy- 
taire, une hyperleucocytose et un syndrome inflammatoire biologique. 

Aspects en imagerie : 

+ Échographie : elle retrouve des masses péritonéales hétéro- 
gènes avec plages liquidiennes, mal limitées, associées à un épais- 
sissement des anses intestinales. 

+ Tomodensitométrie : elle retrouve un épaississement intestinal 
focal quasi constant, souvent circonférentiel, avec infiltration de 
la graisse adjacente et une masse abdominale ou pelvienne dans 
90 p. 100 des cas, solide, avec plages liquidiennes, de contours irré- 
guliers et flous, présentant un rehaussement hétérogène après injec- 
tion de produit de contraste iodé (Figures 28-113 et 28-114) [276]. 

L'ascite est minime ou absente et les adénomégalies sont rares. 
Un envahissement des muscles adjacents ou des tissus sous-cutanés, 
avec parfois constitution de fistules est possible, de même qu'une 
urétéro-hydronéphrose due à la compression ou à l'envahissement 
des uretères. 





Actinomycose pelvienne. Patiente consultant pour 
des douleurs abdominales et de la fièvre. Tomodensitométrie retrouvant 
une masse péritonéale à contours flous (flèche blanche) et un dispositif 
intra-utérin (flèche noire). 
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Actinomycose pelvienne. Patient éthylique chronique. 
Tomodensitométrie mettant en évidence une masse de l’hypocondre 
gauche infiltrant les muscles avec une composante liquidienne (flèche). 


Actinomycose : tableau de douleurs abdominales fébriles, trai- 
nantes, syndrome inflammatoire biologique, épaississement Intes- 
tinal, masse péritonéale avec plages liquidiennes. 


Causes pseudo-tumorales 
pouvant mimer une carcinose 


Splénose 


Il s’agit d’une autogreffe de tissu splénique retrouvée chez 26 à 
67 p. 100 des patients splénectomisés, le plus souvent dans le qua- 
drant supérieur gauche de l'abdomen [242, 290]. Elle est plus fré- 
quente chez des patients ayant eu une splénectomie en urgence dans 
les suites d’un traumatisme que chez ceux ayant eu une chirurgie 
réglée de la rate. Une effraction de la capsule splénique (traumatique 
ou iatrogène) libère du tissu splénique qui peut se greffer au sein du 
péritoine [309]. 

Aspects cliniques. La découverte de nodules de splénose périto- 
néale est le plus souvent fortuite, le patient étant asymptomatique. 
Des douleurs abdominales peuvent rarement être révélatrices, par 
récidive de l’hémopathie ayant motivé la splénectomie, par trauma- 
tisme ou par torsion d’un nodule de splénose [250, 298]. 

Aspects en imagerie. Dans tous les cas, la rate est absente. Les 
nodules de splénose sont multiples, de taille variable et ne présen- 
tent pas de hile vasculaire. Ils peuvent être localisés partout dans 
l'abdomen, mais sont plus fréquents dans l’hypocondre gauche. Des 
localisations extra-abdominales (pleurale, péricardique, pelvienne, 
intrahépatique ou sous-cutanée) sont possibles. 

+ Scintigraphie aux hématies marquées au *"Tc : il s'agit de l'exa- 
men le plus sensible. Elle utilise des hématies altérées et marquées au 
"#Tc. Le nodule de splénose présente une fixation [239, 259, 290, 299]. 

+ Échographie : elle retrouve avec une sensibilité de 68 p. 100 des 
nodules ovales, de petite taille, hypo-échogènes, homogènes, avec 
renforcement postérieur, bien limités, avec parfois un fin liseré péri- 
phérique, sans hile individualisable [241, 282, 290]. 

+ Tomodensitométrie : en cas de splénose péritonéale, elle re- 
trouve des nodules de densité tissulaire, hypo- ou isodenses au foie, 
avant injection, présentant un rehaussement au temps artériel plus 
intense que le parenchyme hépatique, hétérogènes, s’homogénéisant 
sur les autres temps vasculaires, situés le plus souvent dans la por- 
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Splénose. Antécédent de splénectomie. Tomodensito- 
métrie montrant de multiples nodules de splénose (flèches blanches). 


tion gauche de l'abdomen (Figure 28-115) [244, 252, 282, 283]. La 
graisse au contact des nodules n’est pas infiltrée. 

+ [RM : l'IRM met en évidence des nodules tissulaires en hypo- 
signal T1 et hypersignal T2, se rehaussant précocement au temps 
artériel, de manière hétérogène, puis s’homogénéisant sur les temps 
plus tardifs, après injection de gadolinium [277]. L'utilisation de 
produit de contraste superparamagnétique contenant de l’oxyde de 
fer (SPIO) peut permettre, en cas de doute, de faire le diagnostic : 
ces produits de contraste sont captés par les cellules de Kupffer et 
le système réticulo-endothélial de la rate. Les nodules de splénose 
présentent ainsi une chute du signal sur les séquences T1 et surtout 
T2 après injection de SPIO [305]. 


Endométriose 


L'endométriose est une prolifération de tissu endométrial en 
dehors de l'utérus. Elle atteint 5 à 10 p. 100 des femmes en période 
d'activité génitale, avec un diagnostic posé le plus souvent de 25 
à 30 ans, lors d’un bilan d’infertilité [324]. Les localisations au 
contact du péritoine sont de fréquence variable selon les auteurs, 
probablement proche de 5 p. 100, 

Aspects cliniques. Les patientes présentent des symptômes avec 
un caractère cyclique dans 50 p. 100 des cas : douleurs abdominales 
(dysménorrhées, dyspareunies, douleurs abdominales chroniques,...), 
constipation, ténesme, ballonnement abdominal, voire syndrome 
occlusif en cas d'atteinte de la séreuse intestinale [289, 318, 324]. Une 
infertilité est retrouvée dans 30 à 50 p. 100 des cas [258, 3241. 

Aspects en imagerie : 

+ Échographie : qu'elle soit réalisée par voie sus-pubienne, en- 
dovaginale ou par voie endoscopique, elle cherche à visualiser 
les implants péritonéaux sur les ligaments larges et les ligaments 
utérosacrés [255]. Les culs-de-sac antérieur et postérieur, les 
contours utérins et les parois intestinales sont efficacement explo- 
rés. L’endométriose apparaît sous forme de coulées planes à surface 
ondulée ou, plus fréquemment, sous forme de nodules solides ou 
kystiques présentant une face libre convexe et une face viscérale 
plane. Ces nodules ou coulées sont hypo-échogènes, parfois avec 
de petits spots hyperéchogènes internes (Figure 28-116). Les lésions 
kystiques possèdent un renforcement postérieur. 

L'endométriose envahit la musculeuse qui apparaît épaissie, 
peut atteindre la sous-muqueuse, mais respecte la muqueuse. Des 


546 


IMAGERIE DE L'ABDOMEN 





Endométriose. Patiente ayant une endométriose connue. 
Echographie montrant un nodule hypo-échogène (flèche) adhérant à la 
musculeuse intestinale de la charnière rectosigmoïdienne (tête de flèche). 


adhérences, évocatrices du diagnostic, seront suspectées sur la 
convergence des anses intestinales vers le nodule. Elles pourront être 
recherchées lors de l'échographie endovaginale, les mouvements de 
la sonde mobilisant en bloc les structures utéro-annexielles, voire les 
anses intestinales adjacentes. 

On recherchera des lésions associées, notamment des kystes ova- 
riens endométriosiques (endométriomes) (kystes uni- ou multilocu- 
lés, à contenu échogène, présentant de fins septa internes et dont la 
paroi peut contenir des spots hyperéchogènes) [296] ou une adéno- 
myose utérine [324]. 

+ Tomodensitométrie : elle met en évidence des lésions planes ou no- 
dulaires, tissulaires, isodenses ou légèrement hyperdenses spontanément 
ou des lésions kystiques à centre hypodense, se rehaussant modérément 
après injection de produit de contraste 1odé (Figure 28-117) [289, 318]. 

+ {RM : elle retrouve des lésions nodulaires iso-intenses en pon- 
dération T1 et hypo-intenses par rapport au myomètre en pondéra- 
tion T2 (hémosidérine) [255]. Des adhérences seront suspectées sur 
une angulation des anses intestinales et sur un déplacement posté- 
rieur de l'utérus et des ovaires. 

Des endométriomes ovariens associés aux lésions péritonéales doi- 
vent être recherchés : ils sont volontiers hyperintenses en pondération 
T1, avec un hypersignal en T2 qui décroît avec l'augmentation du 
temps de relaxation [264, 314]. Ils sont à différencier des kystes der- 
moïdes à contingent graisseux (rôle diagnostique de la saturation de 
graisse), des kystes mucineux (hypersignal en T1 moins intense) et des 
kystes lutéaux hémorragiques (contexte clinique et évolution) [324]. 


Si le nombre de causes devant une masse ou une infiltration périto- 
néale est important, la principale cause est de loin la carcinose péri- 
tonéale. Cette atteinte doit être recherchée systématiquement lors des 
bilans d'extension tumorale des pathologies néoplasiques et doit être 
évoquée en premier lieu, les pathologies péritonéales primitives étant 
rares. Un compte rendu détaillé, avec idéalement un PCI (peritoneal 
cancer index) radiologique, doit être fourni au clinicien pour optimi- 
ser la prise en charge médicochirurgicale. 

Il faut par ailleurs ne pas méconnaître les causes non tumorales 
qui peuvent parfois, à tort, conduire à des thérapeutiques inadaptées, 


Endométriose. Patiente en occlusion colique basse. 
Tomodensitométrie retrouvant une distension colique (a, flèche 
blanche), une masse entourant le rectum (a, flèche noire) et un endo- 
métriome (b). 


en particulier les causes infectieuses comme la tuberculose ou l’ac- 
tinomycose, mais également les causes pseudo-tumorales comme 
l’endométriose et les nodules de splénose. 


Magaly ZAPPA, Frédéric BRETAGNOL, 
Caroline BERTIN, Yves PANS et Valérie VILGRAIN 


[358] 


Interventions chirurgicales sur l'intestin grêle 
Anastomoses intestinales 


+ Indications : rétablissement de la continuité digestive après ré- 
section segmentaire de grêle ou réalisation d'un réservoir iléal en J 
(anastomose iléo-anale). 

+ Techniques : les anastomoses sont réalisées de manière manuelle 
ou mécanique. Elles peuvent être termino-terminales, termino-latérales 
ou latéro-latérales (Figure 28-118). 
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Frquie 28-114 Types d'anastamoses. a} Ternuino-tsrminate, 
b} Termino-latérale. c) Latéro-latérale. 


Stomies 


Les 1éostomics ou jéjunostomics correspondent à l'abouchcment 
corurgical à la peau de la parte proxumile (jéjuausm) ou termunule 
{iléon) de l’intestin grêle. afin de donner uné issue au contenu diges- 
tif. La storme peut être temporaire ou définitive selon les indications 
ct son siège pout Être latéral (lc plus souvent provisoire} ou tcrminal 
(le plus souvent définitive). 

Les ilénstomies latérales représentent le montage chaureical hahi- 
tuel le plus fréquent et sont. le plus souvent, temporaires. Elles sont 
réalisées dans lc but de protéger dc manièrc transitoire (pendant 6 à 
£ semuues environ, sauf eu cas de rétabhssement prévuce) une anas- 
tnmore digestive faite en aval et de permettre ainsi Ra cicainiAtion. 

Les iléostomies terminales peuvent être définitives en cas de colo- 
proctectomic ct d’amputation périnéale avec anc contrc-indication 
au réabhsserment de continué digeslive comme en cas de malit- 
die de Crohn avec atieinte colorectale et anopérinéale. Elles peuvent 
être temporaires en cas de résection d'intestin grêle pour nécrose ou 
pertoration quand lc rétablissement immédiat de la continuité doit 
étre évilé du fut d’une péntonite où d'un inlarclus de mésenière, 


Interventions chirurgicales gastriques 
Gastreciomies partielles 


« {ndications : carcinomes de l’antre gastrique, rarement ulcères 
gastroduodénaux. 

* Techniques : l'étenduc de Ia résccuüon dépend de la nature çt 
de lu lucabsation de à lésivu (curage vaughonniure a8S$001É en çus 
de cancér). TN peut s’agit d’une antrectomie où d'une gartrectomie 
des quatre cinquièmes. Le rétablissement de la continuité digestive 
cuusisle en une unaslumose gaslro-jéjunale. Celle-cr est Lermmino- 
latérale {intervention de Finsterer où Rillrôth TT, Figure 28-119), 
c'est-à-dire une anastomose entre la partie proximale de l'estomac 
ct unc anse jéjunalc. Elle cet actuellement de plus cn plus réaliséc 
par une anse jéjunale en Ÿ avec une unastornuse gas(rü-Jéjunäle 
termino-latérale et une anastomass jéjuno-jéjunale 70 cm en aval 
latéro-latérale ou termino-latérale (Figure 28-120), ce montage di- 
minuant significativement les reflux biliaires dans l'estomac. 


Gastrectornie tolale 


+ Indications : cancers proximaux ou médogastriques avec une 
marge pôle supéricur tumoral-carthia réduite. 

* Techniques : la conhouité est rélabhe par une anaslounuse wso- 
jéjunale tennino-latérale sur anse en Ÿ, avec une distance de 7{) cm 
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Figurs 26-116 Gasatrectomle partielle avec anastamose gastro- 
Jéjunale (intervention de Finsterer ou Biliroth 11} (D'après Zins M, 
Suuvanei À. Imagerie de l'uppareil digestif opéré. Paris, Flammarion 
Médecine-Sciences, 1999 ) 


au moms eolre l'amastomose su-jéjunde el l'anustoimose jéjunv- 
jéjonale pour minimiser au maximum les reflux de hile et de récié- 
tions pancréatiques dans l'cœsophage {voir Figure 28-120). 





Fiqu:e 28-13 Gastrectomle totaie avec anastomose œ@$0-|é|unale 
par anse en Ÿ. Ce montage est également utilisé pour les gastrecto- 
nues partielles, l'anastomose étant gastro-jéjunale. (D'après Zins M, 
Sauvanct À. Imagerie de l'appareil digestif opéré. l'aris, Flammarion 
Médecine-Sciences, LOU ) 
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ligure 26-127 Chirurgie gastrique de l'obésité. à) Szcve castrecta- 
nié ou gastrectomie en gouttiére. b) Hyvass par anse en Y. 


Chirurgie gastrique de l'obésité 


Sleeve pastrectomie (ou gastrectomie longitudinale ou en 
gouttière) : 

+ Indications : übésué morbide avec IMC supéneur à 60 (lu plus 
utilisée en France, après l'anneau gastrique) ; intervention restrictive. 

+ Techniques : gastrectome tubulaire en gouttière avec résection 
longitudinale de l'estomac qui est fermé le long d’unc sonde de gros 
cabbre (38 à 40 Fr) située Le kg de la pete courbure, suus cœækio- 
scopie (Fignre 28-121a). 

Bypass gastrique (avec anse en Y] : 

+ Indications : obésité morbide (procédure la plus utiliséc aux 
Élals-Unis) : intervention mixie restriclive el de labsurpuon). 

* Techniques : un petit réservoir de 1$ à 30 ml est. créé à partir de 
l'estomac proximal et séparé de l'estomac distaL Le jéjunum est coupé 
25 à 50 çm après l'angic de Troitz pour former l'anse en Y. Unç anasto- 
moe Luiéru-lalérale est réalisée entre Le jéjuoure proxumal avant la sec- 
tion et le jéjunnm distal 75 à 150 om (en fonction de la taille dn patient) 
après la section. Enfin, le boat proximal de ce jéjurum <stal est anas- 
tomosé co termino-latéral au réscrvoir gastrique. Son trajct çst rétro- 
gastnque el rétroculique, lranstiésocôlon transverse (Figure 28-121b). 


Intéervantions chkrurgicalas collques 
Cofec{omie droite 


s Indicatinns : adénncarcinome du cæcum et du côlon droit, mala- 
die de Crohp de l’iléon terminal et du cæcum, plus rarement diverticu- 
lite droite, colite ischémmique droite, hémorragie, volvulus du czcum. 

+ Techniques : l'étendue de lu résecuon dépend de l'éivlosgæ (lu- 
meur hénigne ou maligne} et consiste en une résection léncæcale 
(5 cm & grêle) plus ou moins étenduc au côlon ascendant ct à la 
pare proxenule du côlon transverse (Figure 28-122). 

Te rétablissement de la continuité digestive ert réalisé par une 
anästomose 1léocolique término-latérale ou latéro-lätérale manuelle 
Qu Mécanique. 


Coiectomie gauche 


+ Indicañons : adénocarcinome du côlon ilkaque, sigmoïde, di- 
vertiçulitc sigmoïdicnnc, plus rarcment volvulus du sigmoïde, cobtc 
ischémique gauche. 

" Techniques : l'étendue de la résection dépend aussi de l’étrola- 
gie Migure 28-1237). Le rétablissement de la continuité digestive est 
réalisé par unç anastomosc colorcctalc tcrmino-termmnalc ou Iatére- 
rmoule sunuelte ou, le plus souvent, mécantque. 
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Fire 28-122 Cokectomle drolle. AMI : artère mésentérique infé- 
rieure ;: AMS : artère mésentérique supérieure : CSD : artère colique 
supérieure droite ;: CSG : artère colique supérieure gauche ; H : artère 
hémarrañtale supérieure ; TC : artère léocæcsle ; $ : artères sigmaoi- 
diennes. (D’après Zins M, Sauvanet À. Imagerie de l'appareil digestif 
opéré. Paris, l'ammarion Médecine-Sciences, 1999.) 





Figure 28-12: Colectomle gauche. AMI : artère mésentérique infé- 
sieure ; AMS : artère mésentériquwe supérieure : CSD : artère colique 
supérieure droite ; CSG : artère colique supérieure gauche ; H : artère 
bémorroïdale supérieure : IC : artère iléocæcale : S : artères sigmoï- 
dennes. u} Colectorme de l'angle gauche. b1 Colectomie sigmuïcdhienne. 4 
+ b) Colecromie gauche vruie. (D'après Zms M, Sauvunei À. [roagerie de 
Fappareil digestif opéré. Paris, Flammarion Médecine-Sciences, 1999) 


Cofectorriie subiotïsale 


+ Pudications : nolypose adénomateuse familiale, rectocolite hé- 
morragique, maladié de Crohn colique. 

» Techniques : résection de tout ic côlon ct anastomosc. iléo- 
reclale, le plus suuvenl litéro-lenmnale mmuelle ou anécamuue. 


TUBE DIGESTIF 


Colostomie 
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gauche 





Figure 22-124 Intervention de Harimann. (D'après Zins M, Sauvanet À. 
Imugerie de l'uppareil digestif opéré, Paris, Flammarion Médecine- 
Sciences, 1:29) 


intervention de Hartmanri 


* Indications : cancers du sigmoïde où diverticulite sigmoïdienne 
compliquée d'une ocelusion intçstinalc ou d'unc perforation contrc- 
imliquant. le rétablissement immédiat de à continuité digestive. 

» Techniques : chtrurpie en deux temps : résection segmentäire 
du cêlon sigmoïdce ct fermeture du moignon recial qui est laissé on 
place, libre dans la cavité pclvicane, ct colostomic tmainalc iliaque 
gauvbe, le plus souveol temiporure, mins quelquefois défuuiive (pu- 
tents âgés avec forte co-morbidité) (ligure 28-124). 


Interventions chirurgicales sur le rectum 
Proctectomie partielle avec anastomose colorectale 


+ Indications : tumeurs du haut rectum (situées entre 10 et 15 cm 
de la margc anal). 

+ Techniques : résechon rectale partielle avec exérèse parielle du 
mésorectom en respectant une marge distale d'au moins $ cm sous 
le pôle inférieur tumoral. L'anastomose colcrectale réalisée est alors 
L£ plus souvent termino-tcrminaic, mécanique, IG plus souvent sans 
léostorne lalérule de protechom (Figure 28-125}. 


Froctectomie totale avec anastomose colorectaie basse 
mécanique ou col/o-anale manuelle 


* indications : lusneurs du bas et du aouyen recuum (@luées enlre 
5 et 10 cm de 1a marge anale}. 

+ Techniques : proctectomme totale avec exérèse totale du mésorec- 
tum çt anastomose colo-rcctalc bassc mécanique ou colo-analc ma- 
auelle. Réabsatiôa d'un réservoir coque afin de Œonnuer le nsque 
de séquelles fonctionnelles digestives avec un réservair colique en 
J ou un microréservoir, c'est-à-dire une anastomose colorectale 
latéro-tcrmminalc. Cctic anasromosc cst Ic plus souvent protégéc par 
une écstornie ou coluslumie ermporure qui favorise la cicainsalioun 
ef diminue le risque de fistule anastormotique (Figure 24-1726). 


Amputation abdominopérinéale 


“ Indications : luraeurs du très bas recu (Sûuées à iouuns de S cu 
de la marge anale). Cependant, acmellement, dans des équipes spéciali- 
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Figure 28-125 Procteciomis partlella avec anastomoss colorec- 
tale termino-terminals sans stomla de protection. 





Fisu:2 28125 Proctectomis totale avec anastomose colorectals 
(ou colo-anale) latéro-ierminale avec iléostomie de protection et 
inversion des orlflces dans la stomle. En cas d'examen radiologique 
ivec vpaciäcation, l'oritice à vpacifier est indiqué pur lu Hèche. 


sées, Il est possible de conserver l'appareil sphincténen externe. même 
pour des tumeurs du très bas rectum par La technique de dissccüon in- 
rspmaclénence, en réséquunt fout ou une parie du sphantter inteme. 
+ Techniques : V'amputation abdominopérinéale conriste à résé- 
quér l’anus et l'appareil spmnctérien änal avec la réalisation d'une 
colostomic iliaque gauche tcrminalc définitive. Le périnéc çst suturé 
ou Lussé ouvert, atunement en cas de contnmeation per pétiluire. 


Coloproctectomie totale avec anastomose léo-anale 


« Indications : rectocolitc hémorragique (en dehors de la cote 
aiguë grave) el polypuse aléacmuleuse fumhale. 

+ Techniques : résection de latotalité du côlon et.du rectum avec une 
résection non carcinologique du mésorecium {en l’absence de cancer} 
afin dc mimrmiser le risque de séquelles gémito-uninaires chez des pa- 
heuls souven( jeunes, avec anaslornose 1év-anale manuelle vu méva- 
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du *. 
Figure 24-127 Coloproctectomie avec anastomoge lIéa-anale et 


réservoir an J avec liéostomia ds protsction. L'orifice à opacifier 
est indiqué par la flèche. 


nique avec un téservoi 1kéal en J de 18 cm de long, afin d'améliorer le 
résultat fonctionnel post-opératoire. L’anastomosc est lc plus souvent 
prolégée pur une lévstoume latéride lemponure Figure 28-127). 


FECHNIQUES D IMACERLE 


Abdomen sans préparation 


Sa. sensibilité est faible, il est de moins en moins utilisé dans le 
suivi post opératoire. Il peut être utile chez dés patients opérés pré- 
sentant unc reprise difficile du transit, pour détecter des niveaux 
bydru-aériques ou li persistance wnonmuale d’un poeumopéri{uine. 


Opacifications radlologiques 
Chirurgia sus-mésocoilque 

Pour lu plupart des équipes, le contrôle de l'ansluincse eesu- 
jéjumale après gastrectomie totale est systématique à J7 (pins pré- 
cocc dans la sleeve gastrectomic : J1 à J3) avant la réalumentation, 
aün d'éliminer unc Hishule anastomotique. 11 n'est pas systématique 
uprès gastreclouse partielle eu l'ubsence de ssyne chmque. 

Le transit gastroduodénal est réalisé aux hydrosolubles. Il est 
efleciué au mieux en pusilivn assise, eu coulliphant les oblhiques pour 
dégager la zone de l’anastomase [557]. T£ chiché sans préparation 
est nécesraire pour répérer les agrafes et les filr chirurgicanx. 


Chirurgia sous-mésocallque 


Le transit du grêle et le lavement buryté out peu d’indicaluns. 

Après chirurgie rectale et iléostorie latérale de pratection, les 
opacifications sont classiquément utilisées pour les contrôlés sys- 
tématiques de l'anastomosc avant rétablissement de la continuité 
(8 à 17 sermuumes après l’inlervenuuu) [331]. Oo utbse ua produrt 
de emntraste hydroroluble de l’ordre de 12 ä 15 p. 101. Certaines 
équipes utilisent de la baryte [331] malgré le risque {cependant 
minime} de pénromitc barytéc, 


IMAGEBRIE DE L'ABDOMEN 


Pour les aoustomwses colorectales hautes, l’opacilrautis esf réali- 
RÉ£ par voie hasse. Cette indication ést cependant rare, car ces anas- 
tomoses ne sont généralement pas protégées par une stomie. 

Pour les anastomoscs colorectalcs basscs, colo-analcs ou iléo- 
analcs, cn raison du risque de lésion traurnatique dc l'anastomosc, 
l'opacification antérograde par la slumme est recommandés. Diverses 
incidences sont réalisées, la plur importante étant celle de profil (qui 
permet de visualiser la plupart des fistules). 


Tomodensitométrie 


C'est l'examen de référence pour explorcr un patient en post- 
opératoire el rechercher lu plupart des complhrubtuns. Elle est clus- 
siquement demandée lorsqu'il y à un point d'appel clinique, en 
particulier de ka fièvre, des doulcurs abdominales, un écoulement 
écaloïde ou puruleut par les orilices de drainage Elle est alors réuli- 
sée après 12jec los mérivelneuse de produit de contrasté, qui perrnel 
de mieux visualiser les collections. 1 est primordial, lorsque l’on 
suspecte une fstule anästomotique, d'y associer une opacification 
digestive, qui sçra faite soit par voic haurc dans Ie cas d'anc chirur- 
sie gaslrique vu grêle proxmiale (ingeshion ou inectiuu par sue 
gastrique on æsophagienne), sait par voie hasse (stomie ou 4nus) 
dans le cas d’une chirurgie grêle distale, colique ou rectale [336]. 

De plus en plus, en raison de la trés bonne résolution spatiale alliée 
à la possibiiné de reconsiructions mulüplanaires du scanner mulü- 
burredie, les contrôles sysiématiques avuut lennelure d’aniastomeose 
Ront également faits en famodensitométrie pletôt qu'avec une apaci- 
fication digestive radiologique standard L'opacification est réalisée 
cn salle & tomodcnsitométric avec un produit de contraste hydroso- 
luble dilué dans dé l’eau (3 à 5 p. 1UU). Les contrôles gastriques sc 
font pur voie orale, les contrôles culurectaux par op:icalion busse 
ou par la stontie en fonction de la chirargie. L'acquirition est réalisée 
sans injection intraveineuse de contraste, sauf en cas de bilan carci- 
nologique ass0c1é. 


Come souvent, lo pracrpale bouée à sou utiisalion en esi sa dis- 
ponibihté Dans un article récent, Hoeffel et al. ont mnntré son intérêt 
dans les pathologies post-opératoires du rectum ; elle permet, mieux 
que Fa tomodcnsitométne, d'analyser les rapports entre 1cs différents 
organes, surtout lorsque l'anatomic post-opératoirc cst très remaniée 
(par exemple. dans les aoputaions abdormnopénnéales) ; elle est 
peu utilisée pour le diagnostic des principales complications ; elle 
paraît particulièrement intéressante pour la recherche d'une récidive 
localc (avçc unc précision supéricure à cclk des autres çxamens) çt 
également pour l’exploruliun des Gistules bas suuées el pour a carac- 
ténsation des kystes d'inclusion pénitonéaux [341]. 

L'TRM trouve également. tout son intérêt dans l'exploration de 
l'intestin grêlc (cntéro-LRM}). cn particulicr lors de suspicion de 
récidive près chirurgie. 


ASPELTS RATHOLOGIQUES FOST CEFRATORES NORMAUX 


Dans tous les cas, une connaissance précise du montage anato- 
mique cst indispensable, clle doit Être donnés par ic chirurgien lors 
de le decnnde d'examen, car 1 y u des variantes pour la plupart des 
techniques opératoires. 


Aspect normal post-opératolre précocs du péritoins 


Ces aspects ne sont pas spécifiques d’une chirurgie particulière, 
car Iç péritoinc est presque toujours impliqué. 


VVVVVV LL CITIQIN CR II 
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Épanchement localisé autour de la queue du 
rence ee chirurgie cœlioscopique du rectum. Il est lié au 
décollement de l’angle gauche et ne doit pas être confondu avec une 
pancréatite. 


Un épanchement liquidien transitoire est classiquement observé 
[340], généralement peu abondant, non collecté, réactionnel, qui dis- 
paraît spontanément par résorption. Il s’agit d’un transsudat, de densité 
généralement inférieure à 26 UH, mais des exsudats riches en protéines 
sont également possibles. Il prédomine généralement autour du lit 
chirurgical, mais peut se localiser dans les parties déclives des espaces 
péritonéaux. Un cas particulier à connaître est celui de l'accumulation 
de liquide autour de la queue du pancréas après une chirurgie cæliosco- 
pique rectosigmoïdienne, liée au décollement de l'angle colique gauche 
et qui ne doit pas être confondue avec une pancréatite (Figure 28-128). 

Un pneumopéritoine modéré est également habituel en post- 
opératoire, localisé autour du foie et sous la paroi abdominale anté- 
rieure [338]. La tomodensitométrie est beaucoup plus sensible que 
l’ASP ou la radiographie de thorax pour sa détection. Il disparaît 
spontanément dans la plupart des cas en moins d’une semaine [354]. 
La chirurgie cœlioscopique semble entraîner des pneumopéritoines 
moins importants que la chirurgie classique [339]. 

En post-opératoire immédiat, il existe presque toujours un iléus de 
l'intestin grêle lié à un arrêt du péristaltisme ; il dure habituellement 
48 heures [349]. S'il persiste, il faut rechercher une cause organique. 


Chirurgie intestinale 
Anastomoses 


Le cliché sans préparation (radiographie ou tomodensitométrie) 
permet de visualiser les agrafes, et donc la localisation de l'anasto- 
mose, ainsi que le bout distal du réservoir ou de l'extrémité distale 
de l’anse quand l’anastomose n'est pas termino-terminale. Cette 
extrémité distale n’est pas toujours opacifiée, mais quand elle l'est, 
elle ne doit pas être confondue avec une fuite anastomotique. 


Stomies et stricturoplasties 
Aucune imagerie n’est faite habituellement de façon systématique 
après une stomie ou une stricturoplastie. 
Chirurgie gastrique 
Gastrectomies partielles [357] 


Des clichés précoces permettent d'analyser la mucographie, 
L'anastomose est facilement repérée par la différence de plissement 
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 Anastomose gastrojéjunale après gastrectomie 
partielle. Aspect normal au transit aux hydrosolubles. (Document dû au 
Docteur C, Ridereau-Zins, CHU, Angers.) 


muqueux. L'absence d'opacification de l’anse afférente est la règle ; 
L'anse efférente est rapidement opacifiée en raison de la taille dimi- 
nuée de l'estomac (Figure 28-129). 


Gastrectomies totales [357] 


L'opacification avant la réalimentation, systématique dans la plu- 
part des équipes, étudie l’anastomose et le jéjunum efférent ; le cul- 
de-sac jéjunal de l’anastomose termino-latérale, qui doit être court, 
n’est pas toujours opacifié et est mieux repéré en tomodensitomé- 
trie ; il ne doit pas être confondu avec une fuite anastomotique. 


Chirurgie gastrique de l'obésité 


Sleeve gastrectomie (ou gastrectomie longitudinale) [346]. 
L'estomac est bien visible, avec un aspect tubulé et une opacification 
rapide le long de la ligne d’agrafes (Figure 28-130). L'aspect nor- 
mal, mais trompeur, le plus fréquent est celui d'une poche à la partie 
haute ou basse de la résection, en rapport avec une résection de biais. 

Court-circuit (ou bypass) sur anse en Y [334]. Il est nécessaire, 
lors de l’opacification, de remplir la poche gastrique, ce qui nécessite 
environ 150 mi d'hydrosolubles. Le contraste passe rapidement de la 
poche gastrique vers le jéjunum et l’iléon. Le duodénum et le jéju- 
num exclus seront rarement opacifiés. En tomodensitométrie, le bout 
distal d'estomac exclu ne doit pas être confondu avec une collection. 


Chirurgie colique 


Habituellement, en l'absence de symptôme, aucune imagerie n'est 
réalisée. Cependant, après une intervention de Hartmann, on réalise 
souvent une étude du moignon rectal distal avant le rétablissement de 
la continuité [335], montrant un tube digestif plutôt de petit calibre, 
mais qui doit s'’expandre facilement, avec un sphincter souvent 
incomplètement continent. Il faut s’assurer de l'absence d’anomalie 
muqueuse ou de calibre de ce moignon, de l'absence de fistule, et 
en donner la longueur, qui est variable. Cette étude est faite soit par 
opacification standard, soit par tomodensitométrie (Figure 28-131). 
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Sleeve gastrectomie. Aspect normal au transit aux 
hydrosolubles (Document dû au Docteur C. Collet-Savoye, CHU, Rouen.) 





Moignon rectal exclu. Tomodensitométrie avec opa- 
cification en reconstruction sagittale MIP, permettant d'évaluer la lon- 
gueur du moignon rectal exclu avant le rétablissement de la continuité. 


Lors de la présence d'un réservoir en J ou d'une anastomose 
latéro-terminale, le jambage ou le moignon colique est générale- 
ment bien visualisé et ne doit pas être confondu, en particulier sur 
les clichés radiologiques et lorsqu'il est long, avec une fuite de pro- 
duit de contraste, la localisation de la ligne d'agrafes de fermeture 
du jambage borgne par rapport au contraste permettant de s’as- 
surer de la normalité des images obtenues (Figure 28-132) [331]. 
Sur les reconstructions tomodensitométriques, la morphologie du 
réservoir est particulièrement bien visualisée (Figure 28-133). 


IMAGERIE DE L'ABDOMEN 





Anastomose colorectale basse latéro-terminale en 
reconstruction sagittale. Aspect normal en tomodensitométrie avec 
opacification. Le cul-de-sac, reconnaissable grâce à la ligne d'agrafes 
qui le ferme, ne doit pas être confondu avec une fistule anastomotique. 





Anastomose iléo-anale avec réservoir en J en 
reconstruction coronale. Aspect normal en tomodensitométrie avec 
opacification. 


La visualisation d'une petite collection hématique dans la région 
présacrée sur une tomodensitométrie précoce ne sera pas considérée 
comme pathologique en l'absence de signe clinique [348]. Il existe 
fréquemment un épaississement des parties molles présacrées, qui 
peut contenir, même à distance, une petite zone liquidienne. 


Chirurgie intestinale 
Anastomoses |[342, 350] 


Complications précoces : 
+ Fistules anastomotiques et collections : cette complication est 
de gravité variable. La fistule anastomotique après anastomose in- 
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Éventration parastomiale (flèche). Tomodensito- 
métrie en reconstruction sagittale. 


testinale est rare. Elle peut être minime et ne se révéler par aucun 
symptôme, particulièrement lorsque l'anastomose est distale et pro- 
tégée par une stomie ; elle est alors mise en évidence par l’opacifica- 
tion réalisée à titre systématique. 

Elle est favorisée par un environnement septique, une hypoxémie 
des tissus et les facteurs de risque propres au patient (co-morbidités 
du patient telles qu'une artérite, un diabète, une corticothérapie). Le 
plus souvent, une fistule anastomotique s'accompagne d'une collec- 
tion abcédée. 

La tomodensitométrie est l'examen de référence devant des 
signes cliniques post-opératoires (fièvre, douleurs abdominales, 
pas de reprise du transit, voire écoulement purulent ou fécaloïde par 
les drains abdominaux) ou lors de la découverte d’une fuite anas- 
tomotique sur des opacifications radiologiques non systématiques 
(lors de douleurs en particulier). À l'inverse, la découverte d’une 
collection sur un examen tomodensitométrique post-opératoire doit 
amener à compléter par une opacification (en tomodensitométrie) 
pour affirmer ou infirmer une déhiscence de l’anastomose. 

Elle peut exceptionnellement se compliquer de fistule entéro- 
entérale, entérovésicale ou entérocutanée. Dans ce dernier cas, par- 
ticulièrement dans les maladies inflammatoires, une opacification 
par fistulographie est quelquefois nécessaire pour affirmer la locali- 
sation de la fistule car son origine n’est pas toujours l’anastomose. 

Complications tardives : 

+ Sténoses anastomotiques : elles sont relativement rares, sauf 
après chirurgie gastrique (voir plus loin, « Complications de la 
chirurgie gastrique ») 

+ Syndrome du cul-de-sac [3511 : lorsqu'une anastomose latéro- 
latérale grélo-grêle ou iléo-colique a été réalisée, le segment distal 
de l’anse proximale, en raison du péristaltisme, peut se dilater et 
former dans les 5 à 15 ans après la chirurgie une poche, dans la- 
quelle vont apparaître une stase et des phénomènes inflammatoires, 
avec comme complication possible un saignement digestif, une mal- 
absorption liée à la pullulation microbienne ou, plus rarement, une 
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obstruction. Elle se manifeste habituellement par des épisodes de 
douleurs abdominales avec diarrhée. 

Le diagnostic peut être évoqué sur l’ASP par une masse contenant 
de l’air ou un niveau hydro-aérique. L'examen de référence est la 
tomodensitométrie, qui montre la portion de tube digestif dilatée à 
proximité de l’anastomose, ne devant pas être confondue avec un 
abcès ou un diverticule. 

+ Syndrome du grêle court : il résulte de la résection d'une partie 
importante de l'intestin grêle, par exemple dans les maladies de Crohn 
étendues ou lors d'une ischémie mésentérique étendue (généralement si 
moins de 90 cm de grêle restant avec côlon total en place avec sa valvule 
où moins de 60 cm de grêle sans valvule iléocæcale et côlon droit). Il se 
caractérise par une malnutrition avec diarrhée et stéatorrhée. 

L'évaluation du grèle restant est fondamentale pour adapter la nutri- 
tion parentérale, elle peut être faite par un transit du grêle, mais égale- 
ment par une tomodensitométrie, voire par un entéroscanner au besoin. 
Ces examens montreront également le degré d'adaptation intestinale, en 
particulier par une augmentation des plis et du diamètre de la lumière. 


Stomies 


La complication tardive la plus fréquente est l'éventration paras- 
tomiale (Figure 28-134) ; son diagnostic est le plus souvent clinique, 
mais la tomodensitométrie augmente la sensibilité de détection de 
10 à 38 p. 100 et doit être réalisée lors de douleurs persistantes mal 
expliquées, parfois associées à des troubles de l'évacuation [342]. 
Elle est généralement associée à une large éventration de la paroi 
abdominale adjacente. 

En cas de suspicion de sténose de la stomie (occlusion incomplète, 
syndrome de Künig) ne permettant pas une opacification rétrograde, 
un transit antérograde peut être réalisé. Au mieux, cette opacifica- 
tion est associée à une tomodensitométrie, permettant d'éliminer 
d’autres causes (par exemple, une récidive dans le cas d’une maladie 
inflammatoire). 


Chirurgie gastrique 


Gastrectomies partielles 


Complications précoces [357] : 

+ Fistule anastomotique : la fistule anastomotique est la plus fré- 
quente des complications, et peut survenir sur n'importe laquelle des 
sutures, mais surtout sur celle du moignon duodénal ; une fuite à ce 
niveau est particulièrement grave car le passage de sécrétions biliaires 
et pancréatiques dans l’espace péritonéal peut causer des péritonites 
graves si la fistule ne s’extériorise pas par un drain sous-hépatique 
laissé en place. L'opacification radiologique permet généralement de 
visualiser les fuites des anastomoses gastro-jéjunale et, le cas échéant, 
jJéjuno-jéjunale, mais pas celle du moignon duodénal en l'absence de 
reflux du produit de contraste (20 p. 100 environ des patients). La to- 
modensitométrie doit donc être l'examen de première intention en pré- 
sence de symptômes cliniques ; avant opacification, une fistule est sus- 
pectée sur la présence d’un pneumopéritoine et, éventuellement, d'un 
abcès ; l’ingestion ou l'injection intragastrique de contraste confirme ce 
diagnostic en mettant en évidence la fuite extradigestive de contraste. 

+ Troubles de la vidange gastrique : ils peuvent se voir précoce- 
ment, souvent liés à l’œdème et au spasme post-opératoires ; s'ils 
ne se résolvent pas spontanément, une opacification permettra de 
visualiser éventuellement une compression extrinsèque, voire une 
absence totale d'opacification de l’anse efférente. 

Complications tardives [342, 357] : 

+ Syndrome de l'anse afférente : l'obstruction de l’anse afférente 
(0,3 à 1 p. 100 des patients) se manifeste le plus souvent par des 
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Fistule anastomotique. Coupe tomodensitométrique 
axiale après gastrectomie totale et anastomose término-latérale œsojéju- 
nale, montrant une fistule anastomotique contenant du contraste et une 
bulle d'air. 


vomissements bilieux post-prandiaux. Les causes en sont multiples : 
hernie interne, bride, sténose, récidive tumorale ou maladie inflam- 
matoire. Le tableau est plus aigu et précoce en cas de hernie interne. 

Les opacifications radiologiques peuvent suggérer le diagnostic 
sur une vidange retardée de l'estomac, sans opacification de l’anse 
afférente, mais elles sont peu sensibles. La tomodensitométrie va 
montrer l’anse dilatée, qui passe en arrière de l'artère mésentérique 
supérieure (celle-ci étant déplacée en avant), sous forme de plusieurs 
formations kystiques communiquant entre elles autour du pancréas 
et qui forment une anse en U dilatée sur les reconstructions coro- 
nales. 

+ Sténose de l'anastomose : c'est l'une des complications les plus 
fréquentes, se manifestant par un syndrome obstructif avec typi- 
quement des vomissements non bilieux, plus ou moins important 
en fonction du degré de la sténose. L'imagerie (radiographie ou to- 
modensitométrie) montre un estomac dilaté avec passage retardé du 
contraste vers l’anse efférente. Lors d’un examen radiologique stan- 
dard, il est important de réaliser des incidences obliques et de profil 
pour bien dégager l'anastomose de l'estomac rempli. 

+ Récidive tumorale : l'opacification révèle une lésion lacunaire, 
ulcérée et bourgeonnante, pouvant sténoser l’anastomose. Cependant, 
là aussi, le diagnostic est endoscopique. 

L'imagerie tomodensitométrique est surtout utile pour le bilan d'ex- 
tension locorégionale et à distance (adénopathies, métastases, carcinose). 


Gastrectomies totales [357] 


Complications précoces. Là encore, la jistule anastomotique est 
la complication la plus fréquente (5 à 10 p. 100 des patients). Elle 
peut être asymptomatique tant que l'alimentation n’est pas reprise. 
Elle peut se compliquer d'une collection, qui sera, le plus souvent, 
sous-phrénique. Le diagnostic peut se faire sur l'opacification simple, 
mais également en tomodensitométrie, ce qui permet une meilleure 
analyse des collections associées (Figures 28-135 et 28-136). 

Complications tardives. Ce sont sensiblement les mêmes que pour 
les gastrectomies partielles(reflux avec œsophagite sévère, sténoses, 
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Fistule anastomotique. Tomodensitométrie avec recons- 
truction MIP après gastrectomie totale et anastomose termino-latérale 
œsojéjunale. La fuite de contraste (flèche droite) est bien visible au- 
dessus du cul-de-sac jéjunal (flèche courbe). 


syndrome de l’anse afférente) et, surtout, la récidive locale sur l'anas- 
tomose, très fréquente, dont le diagnostic est surtout endoscopique. 
Chirurgie gastrique de l'obésité 

Sleeve gastrectomie (ou gastrectomie longitudinale) [346]. La 
complication la plus fréquente est la fistule anastomotique (10 à 
30 p. 100), détectée sur le transit œso-gastro-duodénal réalisé à J1 
ou, au mieux, sur une tomodensitométrie opacifiée (indispensable en 
cas de point d'appel clinique infectieux) (Figure 28-137) ; elle peut 
se compliquer, comme toute fistule, d’un abcès. 

Les autres complications sont rares ; elles sont le plus souvent 
liées à l'obésité du patient et à la co-morbidité qui en découle. 

Court circuit gastro-jéjunal sur anse en Y,. Vingt à 25 p. 100 de 
complications sont rapportées dans la littérature, avec une mortalité 
inférieure à 1 p. 100 [332, 352]. Comme dans la plupart des chirur- 
gies du tube digestif, la plus fréquente est la fuite anastomotique, 
rapportée dans 1 à 6 p. 100 des cas. Elle peut être massive ou, au 
contraire, difficile à visualiser, de découverte fortuite sur le transit ou 
visualisée sur une tomodensitométrie réalisée pour une fièvre. Elle 
peut se compliquer de collection infectée ou non, voire de péritonite. 

Dans 3 p. 100 des cas sont décrites des fistules entre la poche 
gastrique et l’estomac exclu ; en raison de la rareté de l'opacifica- 
tion par reflux de la zone gastroduodénale exclue, elles doivent être 
suspectées en présence de produite de contraste dans le duodénum. 

Dans 3 à 5 p. 100 des cas peut survenir une acclusion, complète 
ou incomplète, sur bride ou sténose anastomotique le plus souvent, 
mais aussi sur sténose de l’anse montée, hernie interne ou externe, 
invagination où bézoard (voir plus haut, « Complications liées à l'in- 
testin grêle »). La tomodensitométrie permet le plus souvent de faire 
le diagnostic étiologique et de juger de la sévérité de l’obstruction. 


Chirurgie colique [353] 


Complications précoces 


Fistule anastomotique. La désunion anastomotique, plus ou moins 
étendue, domine les complications (5 à 10 p. 100 des cas). Elle doit 
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Fistule anastomotique. Tomodensitométrie avec opa- 
cification après sleeve gastrectomie (Document dû au Docteur C. Collet- 
Savoye, CHU, Rouen.) 


être suspectée devant un syndrome clinique septique. Elle est favori- 
sée par une chirurgie difficile (obésité, saignement per opératoire) et 
un contexte médical chargé du patient (âge, co-morbidité associée). 

L'opacification radiologique fait généralement le diagnostic en 
montrant la fuite extradigestive des hydrosolubles. Cependant, devant 
un tableau clinique évocateur, la tomodensitométrie est réalisés en 
première intention : d’une part, elle permet de mettre en évidence la 
fuite en utilisant moins de contraste et moins de pression, et donc sans 
risque de majorer la déhiscence ; d'autre part, elle permet de visua- 
liser les anomalies associées, telles qu'un abcès ou un épanchement 
intra-abdominal important, évoquant une péritonite. L'opacification 
digestive est indispensable en tomodensitométrie dans ce contexte, 
soit d'emblée, soit après la découverte de collections 

Occlusion. Rarement, un tableau précoce d’occlusion peut appa- 
raître, lié à une bride, à une sténose ou à une ischémie. Si l’ensemble 
du tableau n’est pas typique d’un iléus précoce normal, une tomo- 
densitométrie doit être réalisée pour faire la part entre une occlusion 
fonctionnelle (iléus réflexe) et mécanique, et en déterminer la cause 
dans le deuxième cas. 


Complications tardives 


Sténose anastomotique. La survenue varie dans la littérature 
entre 2 et 8 p. 100 et semble augmentée par l’utilisation d’anas- 
tomoses mécaniques, avec des agrafes, au lieu d’anastomoses 
manuelles. Le diagnostic peut être fait en tomodensitométrie avec 
opacification ou par une opacification standard. 

Récidives. Dans la maladie de Crohn, la récidive chirurgicale est 
fréquente (35 p. 100 à 10 ans) et est, dans la très grande majorité 
des cas, située sur l’anastomose. Actuellement, l’entéro-IRM est le 
meilleur examen pour dépister ces récidives ainsi que les complica- 
tions associées (Figure 28-138). 

La récidive d'une RCH, lorsque le rectum a été conservé, est éga- 
lement fréquente ; le diagnostic en est endoscopique. Cependant, 
l'imagerie joue un rôle dans la recherche et l'évaluation d'une 
microrectie ; un simple lavement baryté suffit pour cette évaluation. 
Toutefois, lorsque l’on désire également analyser l'ensemble du pel- 
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Récidive de maladie de Crohn sur anastomose 
iléocolique après résection iléocæcale. Entéro-IRM montrant un 
épaississement marqué de la paroi digestive sur un court segment, juste en 
amont de l’anastomose (séquence type True FISP dans le plan coronal). 





Récidive de rectocolite hémorragique avec micro- 
rectie, aspect tubulé et épaississement pariétal du rectum res- 
tant, associés à une sclérolipomatose périrectale. Tomodensito- 
métrie avec opacification aux hydrosolubles, coupe axiale. 


vis. voire de l'abdomen, une tomodensitométrie ou une IRM avec 
remplissage rectal peuvent être réalisées (Figure 28-139). 


Chirurgie rectale 
Complications précoces [333] 


Fistules anastomotiques. Leur fréquence varie de 2 à 20 p. 100 
[345] et sont d'autant plus fréquentes que l’anastomose est bas 
située. Elles sont visualisées sous la forme d'une formation linéaire 
borgne opacifiée à partir de l'anastomose, de longueur et diamètre 
variables (Figure 28-140). En cas de fistule anastomotique asympto- 
matique découverte sur l'imagerie, le rétablissement de la continuité 
normalement prévu dans un délai de 6 à 8 semaines sera simplement 
différé, avec un nouveau contrôle à distance (1 à 2 mois). 

Collections pelviennes. La tomodensitométrie avec injection de 
contraste et le plus souvent avec opacification digestive est l'examen 
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de référence devant des signes cliniques post-opératoires (fièvre, 
douleurs abdominales, pas de reprise du transit, voire écoulement 
purulent ou fécaloïde par les drains abdominaux) ou lors de la 
découverte d’une fuite anastomotique sur des opacifications radio- 
logiques non systématiques (lors de douleurs en particulier) [356]. 
En effet, les collections sont le plus souvent liées à une fistule anas- 
tomotique ; si celle-ci est sous-péritonéale, la collection sera dans 
l'espace présacré : si elle est intrapéritonéale, la collection sera dans 
le cul-de-sac de Douglas ou entre les anses digestives, pouvant fuser 
très à distance et être alors responsable d’un tableau clinique de péri- 
tonite (Figure 28-141). 


Complications tardives 


Occlusions. Complications fréquentes dans la littérature, elles 
surviennent le plus souvent tardivement et sont dues à des brides, à 
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des sténoses ou à des volvulus. L'aspect radiologique est celui d'une 
occlusion, sans anomalie spécifique [331]. 

Sténoses anastomotiques. Assez fréquentes (8 à 14 p. 100), elles 
se manifestent par des douleurs, une constipation, voire un tableau 
occlusif. Le diagnostic se fait soit par opacification radiologique, 
soit par opacification tomodensitométrique. 

Récidive tumorale. Elles se situent le plus souvent à proximité 
de l’anastomose. L'opacification montre une lacune irrégulière, 
mais la sensibilité est faible. L'IRM est le meilleur examen pour 
leur diagnostic (Figure 28-142) et leur extension locale en raison de 
sa meilleure caractérisation tissulaire [341]. La différenciation entre 
une récidive et de la fibrose reste. La tomodensitométrie permet éga- 
lement de voir la récidive et surtout son extension extraluminale, 
mais avec une moins bonne précision ; cependant, elle permet de 
réaliser un bilan métastatique à distance. 





Fistule anastomotique. a) Fistule anastomotique en tomodensitométrie avec opacification en coupe axiale MIP après anastomose 
colorectale basse. b) Fistule anastomotique postérieure en tomodensitométrie avec opacification en reconstruction sagittale après anastomose iléo-anale 


avec réservoir en J (la ligne d’agrafes du réservoir est visible en avant). 





Fistule anastomotique majeure avec passage de contraste dans le péritoine à distance. Tomodensitométrie avec opacifica- 
tion aux hydrosolubles et injection de contraste iodé. a) Coupe axiale. b) Coupe coronale. 
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Récidive d'adénocarcinome rectal après chirur- 
gie. Masse présacrée paramédiane en arrière de l’anastomose, apparais- 
sant à l'IRM en hypersignal modéré en T2 (plan sagittal). 


Pouchite, C’est une atteinte inflammatoire non spécifique du réser- 
voir, de diagnostic clinique, endoscopique et biologique, associant 
une diarrhée sanglante, des ténesmes, des douleurs et de la fièvre. 


Complications péritonéales 
(quelle que soit la chirurgie) 


Péritonites 


Le diagnostic de péritonite est avant tout clinique et biologique : 
il n’y a pas de sémiologie spécifique en imagerie. Les signes à 
rechercher dans un contexte clinique évocateur sont la persistance 
ou l'augmentation de l'épanchement liquidien, qui peut prendre un 
aspect collecté, la prise de contraste du péritoine, la présence de 
bulles d'air cloisonnées au sein de l'épanchement. 


Collections péritonéales 


Elles se différencient de la péritonite par un aspect collecté, non 
déclive, de forme souvent arrondie ou ovalaire, avec une paroi rehaussée. 
L'échographie est un très bon examen pour leur diagnostic, montrant 
une formation anéchogène ou hypo-échogène pouvant être hétérogène 
en fonction du contenu (ascite, sang, bile...). La tomodensitométrie 
peut permettre un bilan plus précis, en particulier si elles sont masquées 
par des anses digestives ou si elles contiennent de l'air (bulles cloison- 
nées ou niveau hydro-aérique). Elles peuvent être la conséquence d'une 
fuite anastomotique ou non, être proches de la zone opératoire ou à 
distance. Si elles sont infectées, ce qui peut être suspecté sur la clinique 
et prouvé par une ponction radioguidée (car il n'existe pas d'argument 
tomodensitométrique permettant d'affirmer l'infection), le traitement 
sera chaque fois que possible un drainage radiologique plutôt qu’une 
reprise chirurgicale, pour diminuer la morbidité [358]. 


Occlusions post-opératoires 


Occlusions précoces. Les occlusions précoces sont principale- 
ment liées à un obstacle sur les anses grêles au contact d’un foyer 
inflammatoire (hématome, abcès, fistule anastomotique), plus rare- 
ment sur une adhérence [358]. Le diagnostic différentiel entre iléus 
et occlusion mécanique en post-opératoire précoce est possible en 
tomodensitométrie dans plus de 95 p. 100 des cas. Dans les cas de 


557 


doute, le traitement sera conservateur, avec pose d’une sonde gas- 
trique en aspiration (ce qui peut être un traitement suffisant en cas 
de bride) et surveillance rapprochée. 

Adhérences et brides. Les occlusions à distance sont le plus 
souvent liées à des brides et à des adhérences. Ces dernières sont 
très fréquentes, retrouvées chez environ 90 p. 100 des patients ayant 
eu une chirurgie abdominale majeure, mais ne sont pas toujours 
symptomatiques [349]. La tomodensitométrie peut suggérer le diag- 
nostic : épaississement focal du péritoine antérieur, avec une anse 
grêle accolée, rotation anormale d'une anse avec un angle aigu entre 
les anses, épaississement asymétrique focal de la paroi du grêle. 

Elles peuvent aussi entraîner une occlusion aiguë ou chronique. 
En cas d'occlusion aiguë, la tomodensitométrie montre une zone de 
transition franche entre grêle plat et grêle dilaté, sans lésion objectivée 
pouvant expliquer l’obstruction. Si la bride est longue, elle peut blo- 
quer un segment intestinal, celui-ci passant dessous, avec obstruction 
aux deux bouts (Figure 28-143) : au début, l'aspect est celui d'une anse 
dilatée suspendue, qui peut se rapidement compliquer d'ischémie et de 
nécrose si la bride est serrée. Si le diagnostic n’est pas fait rapidement, 
l’occlusion se propagera ensuite au segment digestif d’amont. En l’ab- 
sence d’une prise en charge chirurgicale, la mortalité est élevée [3491. 

À l'inverse, une obstruction de bas grade, qui se manifeste clini- 
quement par un syndrome de Kôünig, peut ne pas être diagnostiquée 
sur une tomodensitométrie simple ; un entéroscanner peut alors être 
réalisé pour sensibiliser la mise en évidence du niveau de l'obstacle. 

Hernies : 

+ Hernie interne : la plus fréquente en post-opératoire est la hernie 
transmésentérique, qui survient le plus souvent après un bypass avec 
anse en Ÿ, lorsqu'une brèche est réalisée dans le mésocôlon transverse 
en rétrocolique pour y monter une anse Jéunale et l’anastomoser à l’es- 
tomac (anse jéjunale montée transmésocolique). Par cet orifice peuvent 
se hernier des anses jéjunales. La tomodensitométrie est l'examen de 
référence, il montre plusieurs anses digestives dilatées en antérieur (en 
avant de l'estomac ou du côlon transverse), sans sac autour de ces anses, 
avec une zone de transition proche du clip (quand il est présent) imdivi- 
dualisant le passage du mésocôlon. Les vaisseaux mésentériques des 
anses dilatées sont déplacés, enroulés et engorgés (Figure 28-138) [3501]. 

+ Éventration ou hernie externe : elle est transpariétale sur la ligne 
médiane, ombilicale ou, dans le cas d’une chirurgie laparoscopique, 
à travers un orifice de trocart. Le diagnostic est le plus souvent cli- 
nique avec une éventration douloureuse et non réductible en regard 
d'une cicatrice, associée à un syndrome occlusif. La tomodensito- 
métrie recherche des complications telles qu'une ischémie. 





Occlusion sur bride à distance d'une résection 
rectale. Tomodensitométrie après injection d'iode. 





Occlusion sur hernie interne transmésentérique 
post-opératoire d'une anastomose gastrojéjunale avec anse 
montée. Tomodensitométrie avec injection en coupe coronale, mon- 
trant le clip sur lequel s'arrête la dilatation, correspondant au passage 
de l’anse montée à travers le mésocôlon transverse. (Document dû au 
Professeur À. Luciani, hôpital Henri-Mondor, Créteil.) 


Autres causes. Les hernies et adhérences sont les causes les plus 
fréquentes d’occlusions post-opératoires. Cependant, d'autre causes 
plus rares peuvent entraîner une occlusion, telles que l'invagination 
(souvent en raison de matériel étranger comme les fils de suture) ou le 
bézoard (masse de débris alimentaires non digérés impactés). La tomo- 
densitométrie, là encore, est le meilleur examen pour faire le diagnostic. 


Tumeurs desmoiïdes 


Appelée aussi fibromatoses bénignes, il s'agit, en dépit de leur 
structure histologiquement bénigne, de tumeurs invasives à agressi- 
vité locale avec un fort taux de récidive qui conditionne le pronostic. 
Leur localisation est très variable, seulement 15 p. 100 sont intra- 
abdominales. Elles surviennent classiquement en post-opératoire 
d’une colectomie dans les maladies familiales, principalement la 
polypose adénomateuse familiale [355]. 

Elles se présentent en imagerie sous forme d’une masse tissu- 
laire intra-abdominale, qui peut être bien limitée, mais est plus 
souvent infiltrante, en particulier dans la racine du mésentère 
(Figure 28-145). Elles sont souvent homogènes, à rehaussement 
variable, mais plutôt modéré, ce qui aide à les différencier des 
tumeurs conjonctives, avec en IRM un signal T1 intermédiaire et 
un signal T2 intermédiaire ou bas, en rapport avec la nature fibreuse 
[343, 344], Le taux de récidive est élevé, même en cas d'exérèse 
complète. En dehors de la chirurgie, il n'existe pas de traitement 
vraiment efficace [337]. 


Corps étrangers 


Les plus fréquents en post-opératoire sont les textilomes, corres- 
pondant à une réaction inflammatoire au contact d'une compresse 
ou d’un champ intra-abdominal laissé en place. 
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ju Tumeur desmoïde post-opératoire d'une colec- 
tomie. Jeune patiente présentant une polypose adénomateuse familiale. 
Tomodensitométrie, coupe coronale montrant la lésion infiltrant les vais- 
seaux mésentériques. 


Précocement, ils sont le plus souvent responsables d’un abcès avec, 
cliniquement, un syndrome infectieux ; plus tardivement, ils sont res- 
ponsables d’une réaction granulomateuse aseptique et se manifestent 
par des douleurs chroniques, une occlusion, voire une fistule. 

Le diagnostic se fait facilement sur ASP ou la tomodensitomé- 
trie si l’objet responsable est radiomarqué. Sinon, le diagnostic est 
évoqué en tomodensitométrie devant une masse tissulaire hétérogène 
contenant généralement des bulles d'air (granité aérique) et rehaus- 
sée en périphérie (Figure 28-146). Cependant, très à distance, le diag- 
nostic peut être très difficile devant une collection bien limitée et 
homogène [347]. 


Drainages de collection 


La plupart des collections sont accessibles à un drainage radiolo- 
gique, mieux toléré et souvent moins compliqué qu'une reprise chirur- 
gicale. Cela n’est pas valable dans les fuites massives et les lâchages de 
suture avec péritonite, dans lesquelles une chirurgie est indispensable. 

Le guidage par échographie est préféré lorsque la collection est 
visualisée par cet examen, car il est plus précis, et la possibilité d'as- 
socier l'échographie à la scopie permet de mieux guider la dilatation 
et la pose des drains. 

Si l'échographie ne permet pas le geste, ce qui est le plus souvent 
le cas dans les collections pelviennes présacrées après chirurgie du 
rectum, celui-ci est réalisé sous guidage tomodensitométrique, géné- 
ralement par voie transglutéale, adaptée aux collections postérieures 
présacrées. 

L'examen est réalisé sous anesthésie locale ou générale en fonc- 
tion de la localisation et de l'épaisseur de la paroi. Le patient est 
placé en procubitus si l’abord est transglutéal sous tomodensitomé- 
trie, en décubitus si l’abord est fait sous échographie ; l'abord se 
fait par la technique de Seldinger par ponction de la collection avec 
une aiguille 19 G, puis, après montée d’un guide et dilatation du 
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Textilome sur compresse. La tomodensitométrie en 
coupe axiale montre une masse hétérogène, contenant de multiples petites 
bulles d'air piégées, et le fil radiomarqué très dense qui affirme le diagnostic. 
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trajet, mise en place d’un drain d’abcès qui en fonction de la locali- 
sation, de la taille et du contenu de la collection varie de 10 à 14 Fr 
(Figure 28-147). Un prélèvement doit toujours être réalisé et envoyé 
en bactériologie. 

Les complications sont rares si la technique et le repérage sont 
corrects. Il s’agit le plus souvent d’un hématome au point de ponc- 
tion. Les complications graves sont exceptionnelles [333]. 


Dilatation de sténoses 


Elle peut être guidée par l’endoscopie ou la scopie radiologique. 
Cette dernière a l'avantage de permettre de franchir toutes les sté- 
noses, même les plus serrées. 

L'opacification digestive aux hydrosolubles permet de déterminer 
la longueur et le calibre de la sténose, La dilatation se fait ensuite à 
l'aide de ballons de taille croissante, et elle est contrôlée immédia- 
tement par opacification (Figure 28-148), Si elle n'est pas satisfai- 
sante, on peut compléter par la mise en place d’une prothèse métal- 
lique expansible non couverte. 





Ponction transglutéale d’une collection présacrée sous guidage tomodensitométrique. a) Ponction avec une aiguille fine. 


b) Drain multiperforé en place. 


.2 





CA 





Sténose d'une anastomose colo-colique (a) avec dilatation au ballonnet (b). (Documents dus au Professeur Ph, Otal, CHU, 


Toulouse.) 
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ANATOMIE 
Éric VIBERT 


La chirurgie du foie est fondée sur une connaissance détaillée de 
l'anatomie hépatique morphologique et fonctionnelle et de ses variantes 
congénitales. Une bonne connaissance de l'anatomie chirurgicale du 
foie est indispensable à la réalisation d’un acte de chirurgie hépatobi- 
liaire par voie ouverte ou laparoscopique ou à la réalisation d’interven- 
tions diagnostiques ou thérapeutiques par voies percutanées. 


ANATOMIE MORPHOLOGIQUE 


L'anatomie morphologique classique décrit l’apparence externe 
du foie et de ses annexes ligamentaires. Le foie est un organe 
thoraco-abdominal. Sa face antérieure se trouve derrière les côtes 
et les cartilages costaux, séparée de la plèvre et du poumon par le 
diaphragme. Une petite partie du foie se trouve juste derrière la paroi 
abdominale antérieure dans l’épigastre. C'est un organe relativement 
mou, en grande partie recouvert par une fine capsule fibreuse, la cap- 
sule de Glisson, qui est une expansion du péritoine. Il est moulé par 
les organes adjacents. La surface concave inférieure contient une 
fissure (le hile hépatique) dans laquelle les vaisseaux et les voies 
biliaires entrent et sortent du foie. Sa face postérieure est en grande 
partie rétropéritonéale, limitée latéralement par les ligaments coro- 
naire et triangulaire, elle se trouve en contact avec la veine cave infé- 
rieure. Le foie est suspendu à la paroi abdominale antérieure et au 
diaphragme par le ligament falciforme et le ligament rond. Le liga- 
ment rond est un cordon fibreux formé par l’oblitération de la veine 
ombilicale, qui débute à partir de la fin de la branche portale gauche 
et forme, plus bas, la frontière viscérale du ligament falciforme. 


La face antérieure du foie est divisée en deux parties, ou lobes, par 
le ligament falciforme. Le lobe droit est beaucoup plus grand que 
le gauche (Figure 29-1). À la face inférieure, cette apparente divi- 





Faure 25-71 Aspectexterne du foie (vues antérieure et inférieure). 
(1) Lobe gauche ; (2) ligament rond ; (3) lit vésiculaire ; (4) lobe carré ou 
segment IV : (5) hile ; (6) lobe de Spiegel ; (7) lobe droit : (8) sillon ombi- 
lical ; (9) sillon d’Arantius. (D’après Vilgrain V, Régent D. Imagerie de 
l'abdomen. Paris, Médecine Sciences-Publications/Lavoisier, 2010.) 
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sion en deux lobes correspond avec le ligament rond et la scissure 
ombilicale (voir Figure 29-1). La partie postérieure de la face infé- 
rieure du lobe droit est divisée par la fissure transversale du hile. La 
surface supérieure du lobe droit est convexe sous le diaphragme. 
Le bord antérieur est divisé par la partie antérieure de la fosse de la 
vésicule biliaire. Le lobe carré se trouve à la surface inférieure du 
lobe droit, antérieur au hile, à droite de la scissure ombilicale et à 
gauche de la fossette de la vésicule biliaire. Le lobe gauche, la plus 
petite partie du foie, se trouve à la gauche du ligament falciforme, du 
ligament rond et du hile. Le lobe caudé est un quatrième lobe qui est 
postérieur à la fissure transversale du hile, et il est délimité à gauche 
par le ligament d’Arantius (ligament veineux), avec l'insertion du 
petit omentum ou épiploon. À droite, le lobe caudé n'a pas de struc- 
ture visible qui le limite. Par conséquent, le lobe caudé a été divisé 
en une portion paracave qui encercle le côté droit de la veine cave 
inférieure et le lobe de Spiegel qui occupe le bord gauche. Sur le 
côté droit de la veine cave, un ligament hépatocave est toujours pré- 
sent entre la partie haute du lobe droit et la veine cave. Ce ligament 
est, pour certains auteurs, la partie droite du lobe caudé qui entoure 
la veine cave et n’est pas apparent lors de la visualisation du foie de 
la face antérieure. À gauche, le ligament d’Arantius sépare le lobe 
de Spiegel, au-dessous, et le lobe gauche, au-dessus (Figure 29-2). 

Au total, le foie se compose donc de deux lobes principaux (droit 
et gauche) et de deux lobes accessoires (carré et Spiegel) séparés par 
des fissures. Le terme de lobe est justifié, car il est défini comme une 
« partie du parenchyme limitée par des fissures ou des rainures ». 


ANATOMIE FONCTIONNELLE 


L’anatomie hépatique fonctionnelle est fondée sur la description 
de la segmentation hépatique qui est la base anatomique réelle de la 
chirurgie hépatique moderne. Cette approche fonctionnelle a été ini- 


Lobe gauche 





Fig - Vue per opératoire du lobe de Spiegel séparé du lobe 
nd un le ligament d'Arantius. 


tiée par Cantlie en 1898, puis développée par McIindoe et Counseller 
en 1927, Ton That Tung en 1939, Hjürstjü en 1931, et de manière 
parallèle et indépendante par Couinaud et Goldsmith et Woodburne 
en 1957 [2]. La description faite par Couinaud est la plus complète, 
et, bien qu’elle semble complexe au premier abord, son exactitude 
a été confirmée par son application à grande échelle en chirurgie 
hépatique. Dans cette anatomie fonctionnelle, huit segments sont 
numérotés dans le sens horaire à partir d’un point de vue antérieur, 
en commençant par le lobe caudé ou segment I (Figure 29-3), 

Au niveau du hile, les pédicules glissoniens (également appelés 
pédicules portaux) pénètrent dans le foie. Les pédicules glissoniens 
incluent une branche de la veine porte, une division de l'artère hépa- 
tique et un canal biliaire dans une gaine formée par un prolongement 
de la capsule de Glisson [1]. Dans cette enveloppe, à la droite du 
hile, le pédicule glissonien principal se divise en branches gauche 
et droite. La branche gauche, qui contient la branche gauche de la 
veine porte, est longue car elle pénètre dans le parenchyme hépa- 
tique au récessus de Rex. La branche droite est courte et pénètre 
directement dans le parenchyme hépatique (Figure 29-4). 

Les scissures portales divisent le foie en quatre secteurs appelés 
secteurs portaux dans la nomenclature de Couinaud. Chaque sec- 
teur est investi par un pédicule glissonien et ses ramifications et est 
indépendant des autres. La scissure porte principale contient la veine 
sus-hépatique moyenne, commence en avant au milieu du lit de la 
vésicule biliaire et en arrière à la gauche de la veine cave. Ainsi la 
scissure portale principale (parfois appelé ligne de Cantlie) sépare- 
t-elle le foie en deux parties : l’hémifoie (ou foie) droit et gauche 
(Figures 29-5 et 29-6). Les foies droit et gauche, individualisés par 
la scissure portale principale, sont indépendants pour leur vasculari- 
sation portale, artérielle et leur drainage biliaire. 

Le foie droit est divisé en deux parties par la scissure porte droite 
contenant la veine hépatique droite ; le foie gauche est divisé par 
la scissure porte gauche contenant la veine hépatique gauche. La 
scissure porte droite divise le foie droit en secteurs antérieur et 
postérieur. In situ, le foie étant moulé autour de la colonne verté- 
brale, ces deux secteurs sont décrits comme des secteurs antérieurs 
(segments V et VIIT) et postérieurs (segments VI et VIT) du foie 
droit (Figures 29-7 et 29-8). L'emplacement exact de la scissure 
porte droite n’est pas bien défini car elle n’a pas de point de repère 
externe. Selon Couinaud, elle s'étend de la face antérieure du foie 





Fiqure 29-37 Schéma de Couinaud. (D'après Vilgrain V, Régent D. 
Imagerie de l'abdomen. Paris, Médecine Sciences-Publications/ 
Lavoisier, 2010.) 
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Canal biliaire 
gauche 






Canal biliaire 


Branche porte 
gauche 






Branche gauche 


Branche porte 
P de l'artère hépatique 


droite 







Branche droite 
de l'artère hépatique 


Éléments du hile hépatique. (D’après Adam R, 
Azoulay D, Castaing D. Chirurgie du foie et de l'hypertension portale. 
Paris, Masson, 2006.) 


JA 
TA 
VA 


ILE 


Branche porte Branche porte 
droite gauche 


Organisation vasculaire du foie (vue antérieure). D : 


veine hépatique droite ; G : veine hépatique gauche ; M : veine hépatique 


médiane : VCI : veine cave inférieure. 


de son bord antérieur, à mi-chemin entre la pointe du foie droit et le 
côté droit du lit vésiculaire, jusqu’à la confluence de la veine cave 
inférieure et de la veine hépatique droite. 

La scissure porte gauche divise le foie gauche en deux secteurs 
appelés antérieur et postérieur par Couinaud, mais qui, en raison 
de sa position in situ, sont plus souvent appelés supérieur et posté- 
rieur. La scissure porte gauche se situe dans le lobe gauche du foie, 
postérieure au ligament rond, elle contient la veine sus-hépatique 
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Organisation vasculaire du foie (vue supérieure). D : 
veine hépatique droite ; G : veine hépatique gauche ; M : veine hépatique 
médiane :; TC : tronc commun ; VCI : veine cave inférieure. 





Vue chirurgicale du foie en position anatomique. D : 
veine hépatique droite ; M : veine hépatique médiane ; G : veine hépa- 
tique gauche. 





Vue chirurgicale du foie après libération et extério- 
risation du foie droit. D : veine hépatique droite ; G : veine hépatique 
gauche ; M : veine hépatique médiane. 
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gauche. Cette situation contribue à la distinguer, notamment en per 
opératoire par échographie, de la scissure ombilicale dans laquelle 
est contenu le pédicule glissonien gauche. 


Organisation du foie droit (voir Figures 29-7 et 29-8) 


Le pédicule droit glissonien se divise en parties antérieure et posté- 
rieure. La branche portale droite antérieure se porte en haut et à droite 
dans un plan frontal avant de se diviser en branches ascendante et 
descendante pour les segments V (inférieure) et VIII (supérieure). La 
branche portale droite postérieure se porte en arrière vers la conve- 
xité supérieure du foie et se divise en branches ascendante et descen- 
dante pour les segments VI (inférieure) et VIT (supérieure). Les deux 
secteurs droits sont divisés en quatre segments par la scissure portale 
droite, dans laquelle se trouve la veine hépatique droite. Il n'y a pas de 
scissure entre les segments V et VIII et les segments VI et VIL 


Organisation du foie gauche (voir Figures 29-7 et 29-8) 


Le pédicule glissonien gauche, à l'extrémité gauche du hile, donne 
lieu à une branche segmentaire qui alimente la partie postérieure du 
lobe gauche, délimitant ainsi le segment IL Le pédicule glissonien 
gauche se termine à 1 à 2 cm du bord antérieur du foie au niveau de 
récessus de Rex, où le rejoint en avant le ligament rond. Au niveau 
du récessus de Rex, la partie intrahépatique du pédicule glissonien 
gauche donne lieu à des branches qui mènent aux segments IL, III et 
IV. Du côté gauche, une branche est destinée à la partie antérieure du 
lobe gauche, qui est le segment III. Sur le côté droit, deux ou trois 
branches sont destinées à la partie du foie gauche qui est située à la 
droite de la scissure ombilicale, appelée segment IV et correspondant 
au lobe carré en anatomie morphologique. La partie inférieure située 
à gauche du lit vésiculaire est appelée segment IVa (inférieur), et le 
parenchyme au-dessus du pédicule gauche est appelé segment IVb 
(supérieur). Ainsi, le secteur inférieur gauche comprend les seg- 
ments III et IV, et le secteur supérieur gauche (qui est aussi la partie 
postérieure du lobe gauche morphologique) forme le segment IL C’est 
la seule exception dans la nomenclature de Couinaud à la règle selon 
laquelle chaque secteur se compose de deux segments. 
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Organisation du segment | (lobe caudé) 


D'un point de vue fonctionnel, le segment T est autonome. Sa 
vascularisation est indépendante de la division glissonien et des 
trois veines sus-hépatiques. Le lobe caudé est vascularisé la plupart 
du temps par 2, 3 ou 4 branches portales. Toutefois, le nombre de 
branches portales peut varier de 1 à 6. L'origine la plus commune des 
branches portales est la veine porte gauche (49 p. 100), mais elles 
peuvent provenir de la veine porte droite (23 p. 100), de la bifurca- 
tion de la veine porte (17 p. 100) et du tronc porte (11,5 p. 100). Le 
lobe de Spiegel [4] est principalement alimenté par la ou les branche 
provenant de la veine porte gauche, tandis que sa portion paracave 
est vascularisée par des branches issues de différents points, notam- 
ment à partir du tronc ou de la bifurcation de la veine porte. 

Le système veineux hépatique du lobe caudé comprend une 
(87,5 p. 100) ou deux (11,4 p. 100) veines sus-hépatiques princi- 
pales et plusieurs petites veines hépatiques accessoires. La plupart 
des veines sus-hépatiques accessoires rejoignent la veine cave infé- 
rieure sur le côté gauche et antérieur de la veine cave inférieure. 


Apport sanguin artériel 


L'artère hépatique qui apporte au foie du sang artériel est située 
dans le pédicule hépatique. Il existe de nombreuses variations ana- 
tomiques de l'arbre artériel hépatique chez l'adulte, qui résultent de 
la persistance variable des éléments artériels embryologiques [3]. 

Chez l'embryon, il y a trois artères hépatiques : une artère hépa- 
tique gauche provenant de l'artère gastrique gauche, une artère 
hépatique moyenne provenant du tronc cœliaque, et une artère hépa- 
tique droite provenant de l'artère mésentérique supérieure. 

Habituellement, les artères hépatiques droite et gauche dispa- 
raissent, et celle du milieu persiste pour devenir l'artère hépatique 
moyenne chez l'adulte. Cette artère se divise en branches droite et 
gauche, habituellement au bord gauche du hile. La branche droite de 
l'artère hépatique passe en arrière de la voie biliaire pour rejoindre 
le pédicule glissonien droit. 

Toutes les combinaisons résultant de la persistance de certaines 
artères embryologiques ont été décrites (Figure 29-9). 


Y% A° 


2 Y 1 Y 


-qure 299 Variations anatomiques des artères hépatiques. 
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Veines sus-hépatiques 


Au niveau intrahépatique, les veines lobaires centrales des acini 
s’écoulent dans les grandes veines segmentaires avant de former les 
veines sus-hépatiques principales. Les veines sus-hépatiques ne sont 
pas accompagnées par d’autres structures, ne sont pas entourées par 
une capsule et sont en contact direct avec le parenchyme hépatique. 

Le foie droit est drainé par une veine hépatique droite supérieure 
de 1,7 + 0,5 cm de diamètre. La partie extrahépatique de la veine 
hépatique supérieure droite est supérieure à 1 cm de longueur dans 
77 p. 100 des cas après qu’elle a reçu à son bord droit la veine du 
segment VIL Une veine hépatique inférieure droite qui draine la 
partie basse du foie postérieur droit (segment VI) est présente dans 
83 p. 100 des cas [5]. La veine sus-hépatique inférieure droite a un 
diamètre supérieur à 0,4 cm dans 28 p. 100 des cas et à 0,5 cm dans 
9 p. 100 des cas. Son diamètre est rarement spontanément supérieur 
à celui de la veine hépatique droite supérieure (3 à 18 p. 100), mais 
il augmente en cas d’obstruction de la veine sus-hépatique supé- 
ieure droite. Dans 5 p. 100, une veine hépatique moyenne inférieure 
draine la partie basse du foie droit antérieur (segment V), elle est 
toujours associée à une veine hépatique droite inférieure. 

La veine hépatique droite rejoint le bord droit de la veine cave, elle 
est séparée du tronc formé par les veines sus-hépatiques moyenne et 
gauche. 

La veine hépatique médiane est distalement formée par la réunion 
des veines des segments IV et V. Un à trois affluents veineux drai- 
nant le segment V peuvent être présents. Le diamètre moyen de ces 
veines est de 4,5 + 1,7 mm. Cette confluence se situe dans la scissure 
porte principale dans un plan frontal passant par le hile. Au-dessus 
de cette confluence, la veine hépatique médiane est rejointe par la 
ou les veines du segment VIII. Le diamètre moyen de ces veines est 
de 3,5 + 1,8 mm. De manière moins fréquente, il peut y avoir une 
branche de la partie postérieure du segment IV qui se draine dans la 
partie haute de la veine hépatique médiane plutôt que dans la veine 
hépatique gauche, comme habituellement. Dans 90 p. 100 des cas, 
la veine hépatique médiane se joint à la veine sus-hépatique gauche 
pour former un tronc commun qui rejoint la veine cave. La longueur 
du tronc commun est de 1,0 + 0,5 cm. Dans 10 p. 100 des cas, ces 
deux vaisseaux rejoignent séparément la veine cave. 

La veine hépatique gauche est assez variable, avec de nombreuses 
configurations différentes. Classiquement, un tronc court est formé 
par les affluents combinés des branches intersegmentaires de seg- 
ments IV, III et IL. Dans toutes les configurations, la veine hépatique 
gauche est extrêmement postérieure et très superficielle dans la par- 
tie haute du lobe gauche. 
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TUMEURS BÉNIGNES 
Valérie VILGRAIN 


Les tumeurs bénignes hépatiques sont des lésions fréquentes 
qui ont des origines diverses (Tableau 29-T). Nous verrons dans ce 
chapitre les tumeurs bénignes en dehors des lésions kystiques. les 
pseudo-tumeurs et les pièges qui ont une apparence pseudo-tumorale. 
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Tableau 294 Tumeurs bénignes du foie et pseudo-tumeurs. 


Origine hépatocellulaire 
Adénome hépatocellulaire 
Hyperplasie hépatocellulaire 
Hyperplasie nodulaire focale 
Hyperplasie nodulaire régénérative 
Nodule cirrhotique bénin 
Nodule dysplasique 

Origine cholangiocellulaire 
Kyste simple 
Polykystose 
Hamartome biliaire 
Cystadénome biliaire 
Adénome biliaire 

Origine mésenchymateuse 
Hamartome mésenchymateux 
Angiome 
Hémangio-endothéliome infantile 
Lymphangiome 
Lipome, angiomyolipome, myélolipome 
Léiomyome 
Fibrome 

Hétéropie 
Surrénalienne 
Pancréatique 


ANGIOME HEPATIQUE 


L'angiome ou l’hémangiome hépatique est l’une des lésions 
bénignes les plus fréquentes. Sa prévalence dans la population géné- 
rale va de 1,2 à 20 p. 100 [59]. Le sex-ratio femme/homme varie de 
2,1 à 1,5. L'angiome hépatique s’observe à tout âge. Il est le plus 
souvent asymptomatique. Les rares sujets symptomatiques ont des 
angiomes volumineux qui entraînent des symptômes par complica- 
tion ou compression des structures adjacentes. L'angiome est une 
lésion qui ne dégénère pas, c’est la raison pour laquelle le diagnostic 
par imagerie est fondamental. 


Anatomopathologie 


L'angiome hépatique est une lésion habituellement unique qui 
mesure le plus souvent moins de 3 cm de diamètre, bien limitée, 
de couleur rouge foncé, prenant un aspect collapsé à la coupe. 
L'angiome est rarement pédiculé. L'angiome géant (défini arbi- 
trairement comme mesurant plus de 10 cm de diamètre) est 
hétérogène et présente des remaniements à type de fibrose, de 
thrombose et de calcifications. Très rarement, l'angiome peut 
devenir entièrement fibreux (encore appelé angiome scléreux). 
Microscopiquement, l’angiome est composé de lacs sanguins, de 
taille et de forme variables, et est tapissé par un endothélium uni- 
cellulaire. Les cloisons qui séparent les lacs sont souvent incom- 
plètes [23]. 
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Clinique 


En raison du caractère très généralement asymptomatique des 
angiomes hépatiques, les lésions sont le plus souvent de découverte 
fortuite. Le bilan biologique hépatique est normal. La plupart des 
angiomes restent stables [47]. Quelques rares observations rappor- 
tent une augmentation significative de taille des angiomes [63]. Le 
rôle des œstrogènes est suspecté, mais non prouvé. 


Imagerie 
Échographie 


Typiquement l’angiome hépatique est une lésion hyperéchogène, 
de moins de 3 cm de diamètre, homogène, aux limites nettes et pré- 
sentant un renforcement postérieur (Figure 29-10). Un centre discrè- 
tement hypo-échogène peut s’observer. En revanche, on ne retrouve 
pas de halo périphérique hypo-échogène. Les angiomes de plus 
grande taille sont fréquemment hétérogènes, associant des plages 
hyper- et hypo-échogènes [14]. En Doppler couleur, on ne retrouve 
pas de signaux Doppler au centre de la lésion car les vitesses circu- 
latoires sont basses [64]. 

Lorsque l'échographie de la lésion n'est pas caractéristique, on 
peut réaliser une échographie de contraste dont les signes les plus 
caractéristiques sont l'existence de flaques périphériques et un 
remplissage centripète (Figure 29-11). La valeur diagnostique de 
l'échographie de contraste est très élevée, avec une sensibilité de 84 
à 89 p. 100 et une spécificité de 92 à 100 p. 100 [39, 78]. L'iso- ou 
hyperéchogénicité à la phase tardive est également un signe très en 
faveur de la bénignité [54]. 


Tomodensitométrie [28] 


Les trois signes fondamentaux pour le diagnostic d’angiome 
hépatique sont (Figure 29-12) : 





Angiome hépatique typique. Échographie montrant 
une lésion hyperéchogène, homogène, non encapsulée. 
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— l'hypodensité spontanée avant injection de produit de contraste ; 

— la prise de contraste périphérique sous forme de flaques, suivie 
d'un remplissage centripète ; 

— la persistance du rehaussement au temps tardif. 

Ces critères décrits il y a plus de 20 ans ont une valeur diag- 
nostique élevée pour le diagnostic d’angiome avec la technologie 
hélicoïdale : sensibilité de 67 p. 100, spécificité de 99 p. 100 et 
valeur prédictive positive de 86 p. 100 [49]. La spécificité de ces 
signes est surtout liée à l'existence de flaques périphériques et non 
au remplissage centripète qui peut s’observer dans les tumeurs 
fibreuses, en particulier les métastases. En revanche, la prise de 
contraste centripète peut manquer dans les angiomes de petite taille. 
Ainsi apparaît-il qu'un des signes les plus sensibles pour le diag- 
nostic d'angiome est le parallélisme de rehaussement de l'angiome 
avec les structures artérielles [68]. 


IRM 


L'importance de l'IRM pour le diagnostic d’angiome non caracté- 
risable en échographie a été soulignée dès les années 1985 [31, 58, 
62]. Ces articles ont montré que la plupart des angiomes hépatiques 
sont homogènes et bien limités, qu'ils sont clairement différents 
du parenchyme hépatique car fortement hypo-intenses en pondéra- 
tion T1 et très fortement hyperintenses en pondération T2 et que 
la valeur diagnostique est élevée avec une sensibilité de 90 p. 100, 
une spécificité de 92 p. 100 et une précision globale de 90 p. 100 
(voir Figure 29-11) [62]. Le franc hypersignal en pondération T2 
est lié aux valeurs T2 élevées de l’angiome (supérieures à 88 ml/s). 
Ainsi, avant l'avènement des séquences single shot, était-il habi- 
tuel d'effectuer des séquences en pondération T2 avec deux échos. 
L'angiome hépatique apparaît également fortement hyperintense 
sur les séquences True FISP [50]. Lors de l'injection de chélates de 
gadolinium dans les séquences 3D en pondération T1, on retrouve 
la cinétique habituelle des angiomes avec des flaques périphériques 
hyperintenses à la phase artérielle suivie d'un rehaussement centri- 
pète particulièrement intense 90 secondes après l'injection et persis- 
tant au temps tardif (voir Figure 29-11) [57]. 

Les séquences de diffusion systématiquement réalisées pour la 
caractérisation de tumeurs hépatiques montrent une hyperintensité 
à b, (car il s’agit d’une séquence en pondération T2) et le signal 
chute à b élevé (Figure 29-13). Cela correspond à une absence de 
restriction de la diffusion, comme en témoignent les valeurs élevées 
d’ADC. Cependant, en raison de l'effet shine-through lié à l'effet 
T2, l’angiome peut apparaître encore très hyperintense à b élevé, 
mais le calcul d’ADC confirme l'absence de restriction de la diffu- 
sion [65]. 


Valeur diagnostique des examens d'imagerie 


L'échographie est suffisante pour porter le diagnostic d’angiome 
hépatique à condition que tous les signes soient présents, qu'il 
n'existe pas de contexte de maladie chronique hépatique ou de 
contexte carcinologique. Si l'échographie est atypique ou en pré- 
sence d’un contexte particulier, il est nécessaire d'aller plus loin en 
réalisant soit une échographie de contraste, soit une imagerie par 
résonance magnétique, ces deux examens ayant une valeur diag- 
nostique élevée et comparable. L'échographie de contraste a comme 
avantage de pouvoir réaliser l'examen dans la continuité de l’écho- 
graphie. Le diagnostic d'angiome en IRM repose sur le signal de la 
lésion avant injection et notamment en T2, la cinétique après injec- 
tion de chélates de gadolinium et la séquence de diffusion. Cette 
dernière a une aire sous la courbe ROC élevée (0,91) pour différen- 
cier angiome typique et atypique d'autres lésions hépatiques [34]. 
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Angiome hépatique. a) Échographie, sans injection de produit de contraste, La lésion est atypique car hypo-échogène par rapport au 
parenchyme hépatique avoisinant, mais entraîne un renforcement postérieur. b-d) Échographie après injection de Sonovue®. Il existe un remplissage de 
la lésion de la périphérie vers le centre sous forme de mottes, aboutissant à un remplissage quasi complet avant la 1° minute (d). e-j) IRM. La lésion 
est fortement hyperintense en pondération T2 (e) et hypo-intense en pondération T1 en phase (f) et après suppression du signal de la graisse (g). Après 
administration de chélates de gadolinium, il existe une prise de contraste périphérique en mottes au temps artériel (h), qui se majore au temps portal (i), 
aboutissant à un remplissage complet au temps tardif (j). 
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Angiome hépatique. Tomodensitométrie avec injection de produit de contraste. On retrouve les caractéristiques habituelles de l’an- 
giome : lésion très hypodense avec remplissage périphérique centripète augmentant au cours du temps (a-d). Dans les angiomes volumineux, il est 


habituel que le remplissage ne soit pas complet. 


L'ADC des angiomes est significativement supérieur à celui des 
autres lésions et, dans la série de Vossen et al., la valeur moyenne 
d’ADC des angiomes était de 2,29 X 10° mm’/s [34]. Bien entendu, 
la découverte d'angiome typique en tomodensitométrie ne justifie 
pas la réalisation d'autres examens. Enfin, dans les rares cas où le 
diagnostic est difficile, on peut envisager la ponction-biopsie hépa- 
tique. 


Formes atypiques 
Angiomes géants 


Les angiomes géants peuvent entraîner une hépatomégalie et 
un inconfort. Ils sont habituellement hétérogènes [67]. En tomo- 
densitométrie sans injection de produit de contraste, la lésion est 


hypodense et l'hypodensité est encore plus marquée au centre de 
la lésion. Après injection, on retrouve la prise de contraste carac- 
téristique en mottes à la périphérie, puis de la périphérie vers le 
centre ; en revanche, le remplissage complet manque le plus souvent 
(Figure 29-14). En IRM, l'angiome est toujours très hypo-intense 
en T1 et très hyperintense en T2. Ses contours sont bien limités. 
Les remaniements prédominent au centre, fortement hypo-intenses 
en T1 et qui peuvent être encore plus hyperintenses que la partie 
périphérique de l’angiome ou hypo-intenses, correspondant à des 
phénomènes de kystisation ou de thrombose (voir Figure 29-14). 
Ces remaniements centraux sont tout à fait superposables à ceux que 
l'on voit en tomodensitométrie sans injection de produit de contraste 
[20, 24]. Il est rare que les angiomes entraînent une compression des 
structures avoisinantes (vaisseaux ou organes). 
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Angiome (flèches). IRM avec séquences de diffusion. En pondération T2, la lésion est fortement hyperintense (a). Sur la séquence de 


diffusion, le signal de la lésion intense à b, (b), diminue progressivement à b 


MX) 


Angiomes à circulation rapide 


Les angiomes à circulation rapide sont des angiomes de petite 
taille ; 1ls pourraient représenter 42 p. 100 des angiomes de moins 
de 20 mm de diamètre [20]. Le rehaussement de cette forme par- 
ticulière évoque une tumeur hyperartérialisée puisqu'il existe, 
à la phase artérielle, un rehaussement intense et homogène. Par 
ailleurs, ils sont plus souvent hypo-échogènes, ce qui participe à 
la confusion. Le diagnostic d’angiome à circulation rapide repose 
alors sur : 

— le parallélisme du rehaussement avec les structures artérielles ; 

— la persistance du rehaussement au temps tardif ; 

— l'hypersignal fort en pondération T2. 


(c), puis à b,,, (d). 


Autres formes atypiques 


Les autres formes atypiques comportent les angiomes à cir- 
culation lente (8 à 16 p. 100 des cas), les angiomes avec shunt 
artérioveineux, observés dans 20 à 25 p. 100 des cas, et les 
formes extrêmement rares d'angiomes calcifiés et d’'angiomes 
fibreux, encore appelés hyanilisés ou sclérosés [16, 18, 32, 34, 
43]. Ces angiomes fibreux pourraient représenter le stade ultime 
de l’involution. Les angiomes peuvent avoir des présentations 
kystiques ou contenir un niveau liquide/liquide [61]. De façon 
tout à fait exceptionnelle, il a été décrit une rétraction capsulaire 
en périphérie des angiomes [76]. 
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Complications 


Les complications des angiomes hépatiques sont tout à fait excep- 
tionnelles et essentiellement observées dans les angiomes volumi- 
neux. Certaines complications sont en rapport avec des remanie- 
ments internes : 


Angiome géant. IRM. La lésion est 
très fortement hyperintense en séquence T2 (a) et hypo- 
intense en séquence T1 (b). Les remaniements prédomi- 
nent au centre de la lésion et sont plutôt hyperintenses 
sur ces deux séquences. L'hyperintensité en pondération 
T1 (b) est liée à une thrombose récente. Après adminis- 
tration de chélates de gadolinium, la prise de contraste 
est habituelle, périphérique, en mottes, puis centripète 
(c et d). La vue coronale pondérée en T2 (e) met bien 
en évidence la taille de l'angiome et l'importance de ces 
remaniements. 


— angiome avec syndrome inflammatoire. Cette forme initiale- 
ment décrite par Bornman et al, [12] a une présentation clinique et 
biologique associant fièvre, frissons, douleur de l’hypocondre droit 
et syndrome inflammatoire, alors que le bilan hépatique est normal 
et qu'il n’y a pas d'hyperleucocytose. Le syndrome inflammatoire 
est en fait dû à la thrombose aiguë de tout ou partie de l’angiome. En 
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imagerie, le diagnostic est renforcé par la mise en évidence de signes 
en faveur d'une thrombose aiguë, avec notamment une hyperdensité 
spontanée sur les coupes tomodensitométriques sans injection de 
produit de contraste. Le syndrome inflammatoire peut disparaître 
spontanément et, si l’angiome est réséqué, 1l disparaît dans tous les 
cas [52] ; 

— syndrome de Kasabach-Merritt. C'est une complication tout à 
fait exceptionnelle de l’angiome hépatique, qui s’observe plus sou- 
vent chez l'enfant que chez l'adulte. Il s’agit d’une coagulopathie 
associant une coagulation intravasculaire et une fibrinolyse au sein 
de l’angiome [7, 22]. La coagulopathie initialement localisée évo- 
lue vers une coagulation intravasculaire disséminée. Cette affection 
grave peut nécessiter une résection, voire une transplantation hépa- 
tique. 

Les autres complications sont essentiellement la compression des 
voies biliaires intrahépatiques, des structures vasculaires et du tube 
digestif, voire une hémorragie intrapéritonéale par rupture sponta- 
née. 


L'hyperplasie nodulaire focale (HNF) est la seconde tumeur 
bénigne par ordre de fréquence après l'hémangiome. Souvent de 
découverte fortuite, quasiment toujours asymptomatique et toujours 
bénigne, l'HNF est importante à reconnaître et le rôle de l’imagerie 
est tout à fait fondamental. 


Anatomopathologie 


Macroscopiquement, l'HNF est une tumeur souvent lobulée, 
bien limitée et non encapsulée, contenant le plus souvent un élé- 
ment central appelé cicatrice fibreuse. Microscopiquement, l'HNF 
contient des travées hépatocytaires organisées en nodules séparés 
par des septa fibreux. Les septa se rejoignent au centre de la lésion 
et contiennent des vaisseaux artériels à paroi épaisse. Il n’y a pas 
de canaux biliaires normaux, mais on retrouve une prolifération 
cholangiolaire dans les septa. Les hépatocytes sont généralement 
normaux, parfois discrètement stéatosiques. Un infiltrat inflamma- 
toire peut être présent dans les septa. La cicatrice centrale est surtout 
visible dans les lésions supérieures à 2 cm de diamètre. L'HNF est 
unique dans plus de la moitié des cas. Dans les formes multiples, 
le nombre d'HNF est très variable. Ainsi, en anatomopathologie, 
cette tumeur se caractérise par une architecture nodulaire anormale 
(cirrhose focale), des vaisseaux anormaux et une prolifération cho- 
langiolaire. 

La pathogénie de cette lésion est encore mal comprise, mais deux 
points sont importants : 

— l'HNF est une lésion polyclonale [ST], ce qui permet de classer 
l'hyperplasie nodulaire focale dans les tumeurs réactionnelles et non 
parmi les néoplasies ; 

— il existe une anomalie de certains systèmes contrôlant l'angio- 
genèse avec une forte augmentation de l'expression protéique de 
l'angiopoïétine 1 au niveau de l’endothélium des vaisseaux, confor- 
tant l’idée selon laquelle l'HNF serait une réaction à un apport arté- 
riel augmenté et à un apport portal diminué. 


Clinique 


L'HNF représente 8 p. 100 des tumeurs primitives hépatiques et sa 
prévalence est estimée à 0,9 p. 100 [48, 70]. Elle s'observe beaucoup 
plus fréquemment chez la femme que chez l’homme avec un sex- 
ratio de 8/1 à 9/1. L'HNF s'observe chez l’homme et chez la femme 
à tout âge, mais est particulièrement fréquente (de 80 à 95 p. 100 
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des cas) chez la femme entre 30 et 40 ans. Les contraceptifs oraux, 
longtemps incriminés, ne semblent plus responsables de son origine, 
L'HNF chez l'homme survient à un âge moyen significativement 
supérieur à celui de la femme. L'HNF est découverte soit de façon 
totalement fortuite (35 p. 100 des cas), soit à l'occasion de douleurs 
abdominales peu spécifiques ou attribuables à une autre affection 
(58 p. 100 des cas) [48]. Les tests sanguins sont normaux dans plus 
de la moitié des cas et, quand ils sont anormaux, l'élévation isolée 
de la y-GT est la règle [191]. 

Dans la quasi-totalité des cas, on n’observe pas de changement de 
la lésion, même sans interruption d’une contraception orale ou après 
grossesse [42]. Une diminution de taille est possible à long terme, 
particulièrement après la ménopause [37]. 


Imagerie 
Échographie et échographie de contraste 


L'HNF est une lésion généralement discrètement hypo- ou iso- 
échogène et est exceptionnellement hyperéchogène (Figure 29-15). 
Certaines lésions ne sont détectées que par leur effet de masse 
sur les vaisseaux avoisinants. Le contour lobulé ou un halo hypo- 
échogène sont souvent identifiés. La cicatrice centrale discrète- 
ment hyperéchogène ne s’observe que dans 20 p. 100 des cas [59]. 
Typiquement, on met en évidence en Doppler couleur une artère 
centrale apparaissant sous la forme d’un point ou prenant un aspect 
radié correspondant à son trajet dans la cicatrice centrale et les septa 
fibreux. L'analyse spectrale montre un flux diastolique élevé et un 
index de résistance voisin de 0,5, qui est significativement plus bas 
que celui de l'artère hépatique [66]. Un flux continu s’observe rare- 
ment et correspondrait aux veines de drainage ; 1] prédomine à la 
périphérie de la lésion. 

L'échographie de contraste est un complément très utile à l’écho- 
graphie standard. On retrouve, dans la quasi-totalité des cas, une 
artère allant vers le centre de la lésion et se distribuant en forme 
de rayon de roue, suivie d’un rehaussement homogène et intense 
de la lésion à la phase artérielle (Figure 29-16). La lésion devient 
nettement moins visible à partir de la trentième seconde, étant iso- 
échogène, ou discrètement hyperéchogène par rapport au reste du 
parenchyme et ne présentant pas de lavage. Lorsque la cicatrice 





Hyperplasie nodulaire focale. Échographie. La lésion 
est strictement iso-Ééchogène au foie et ne s’identifie que par modifica- 
tion du contour hépatique. 


FOIE 


579 








est visible, ce qui est rare ; elle apparaît sous la forme d’une ligne 
hypo-échogène aux temps portal et tardif (voir Figure 29-16) [35, 
36]. Le remplissage centrifuge et la vascularisation radiée sont les 
caractéristiques essentielles de l'HNEF qui la distinguent de l’adé- 
nome. L'échographie de contraste a une sensibilité et une spécifi- 
cité de 95 et 86 p. 100, respectivement, dans l’expérience de Kim 
et al. [36]. 


Tomodensitométrie 


L'acquisition hélicoïdale à l’aide de multiples détecteurs a permis 
la réalisation d'acquisition multiphasique en quelques secondes et a 


Hyperplasie nodulaire focale contenant une large cicatrice. a-c) Échographie 
sans et avec injection de produit de contraste. Après administration de Sonovue” (Bracco), mise en 
évidence, dès la phase artérielle, d’un rehaussement de l'artère au centre de la lésion, prenant une 
disposition radiée (a et b). Vers la 20° seconde, la lésion se rehausse fortement et est homogène. Il 
existe dans ce cas un élément central hypo-échogène qui correspond à la cicatrice, mais cela est 
rarement visible en échographie de contraste (c). d-h) En IRM, la lésion est peu différente du reste 
du foie en pondérations T2 (d) et T1 (e). Par ailleurs, on met bien en évidence la cicatrice centrale 
fortement hyperintense en T2 et hypo-intense en T1. Noter la présence sur la même coupe d'une 
hyperplasie nodulaire focale ayant les mêmes caractéristiques dans le foie droit. Après injection 
intraveineuse de chélates de gadolinium, rehaussement intense et homogène des deux lésions à la 
phase artérielle (F) en dehors de l'élément central. Au temps portal, les lésions redeviennent iso- 
intenses (g) et la cicatrice centrale se rehausse au temps tardif (h). 


augmenté la détection et la caractérisation des lésions hépatiques, en 
particulier de l'HNF [30]. Le protocole pour la caractérisation des 
lésions focales hépatiques comprend une acquisition sans injection et 
des acquisitions aux phases artérielle tardive, portale et tardive après 
administration de produit de contraste 1odé injecté à haut débit. Sur 
l'acquisition sans injection, l'HNF est une lésion iso- ou discrètement 
hypodense. Une cicatrice n'est identifiée que dans un tiers des cas. 
Les calcifications sont très rares (1 p. 100 des cas) ; lorsqu'elles exis- 
tent, elles sont fines et situées dans la cicatrice centrale [17]. 

À la phase artérielle, l'HNF est franchement hypervascula- 
risée dans 95 à 100 p. 100 des cas, puis redevient peu différente 
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du reste du foie aux phases portale et tardive (iso- ou discrètement 
hyperdense) (Figure 29-17). Le rehaussement de la lésion est homo- 
gène dans 90 p. 100 des cas. Le contour lobulé est surtout visible à 
la phase artérielle et l’on ne met pas en évidence de capsule, notam- 
ment au temps tardif. L'élément central s’observe principalement 
dans les tumeurs volumineuses : hypodense à la phase artérielle et 
se rehaussant à la phase tardive. Le rehaussement des septa séparant 
les lobules d’hépatocytes est parallèle à celui de l'élément central. 
L'artère centrale est détectée en tomodensitométrie multidétecteur 
dans la majorité des cas [21, 41]. La prise de contraste de l'élément 
central s’observe dans 89 p. 100 des cas au temps tardif et plus sou- 
vent dans les lésions volumineuses que dans les petites lésions [13, 
15]. Il a été montré que le rehaussement de l’hyperplasie nodulaire 
focale à la phase artérielle était significativement supérieur à celui 
de l’adénome [56]. 


IRM 


Avant injection sur les séquences en pondération T1 ou T2, l'HNF 
est peu différente du reste du foie : iso- ou hypo-intense en T1 dans 
94 à 100 p. 100 des cas et iso- ou discrètement hyperintense en T2 
dans 94 à 100 p. 100 des cas (voir Figure 29-16) [15, 711]. 

Dans la majorité des cas (environ 80 p. 100), il existe un élé- 
ment central hypo-intense en T1 et fortement hyperintense en T2 ; 
l'hyperintensité en T2 est liée au tissu conjonctif lâche et à la pré- 
sence d’une prolifération cholangiolaire [33, 44]. 

Le deuxième signe évocateur est l’homogénéité de la lésion que 
l'on observe dans 96 p. 100 des cas en dehors de l'élément central. 
Après administration de chélates de gadolinium, le rehaussement est 
similaire à celui observé en tomodensitométrie : intense à la phase 
artérielle, suivi habituellement par une iso-intensité de la lésion aux 
temps portal et tardif alors que l'élément central se rehausse au cours 
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du temps en raison de sa composante fibreuse (voir Figure 29-16). 
Les coupes vraiment tardives (10 minutes au moins) mettent mieux 
en évidence la prise de contraste retardée par rapport aux séquences 
obtenues 3 à 5 minutes après l'administration d'agent de contraste. 


Valeur diagnostique des examens 


Toutes les méthodes d'imagerie (échographie, tomodensitométrie, 
IRM) permettent de faire le diagnostic d'HNF. Ainsi la découverte 
en tomodensitométrie d'une lésion ayant toutes les caractéristiques 
ne justifie-t-elle pas la réalisation d'autres examens. Cependant, 
l'examen qui semble avoir la meilleure valeur diagnostique est 
l'IRM avec une sensibilité d'au moins 70 p. 100 et une spécificité de 
98 p. 100 [19], la sensibilité s’étant encore probablement améliorée 
depuis. L'intérêt de l'IRM est de montrer, tout comme la tomoden- 
sitométrie, la cinétique particulière de la lésion, mais aussi de mieux 
mettre en évidence le faible gradient d'intensité sur les séquences en 
pondérations T1 et T2. 

Cependant, quelle que soit la méthode d'imagerie, 1l faut se rappe- 
ler qu'il existe cinq critères majeurs : 

— lésion peu différente du foie avant injection ; 

— homogénéité ; 

— présence d’un élément central dont les caractéristiques ont été 
évoquées plus haut ou présence d'artères centrotumorales à distri- 
bution radiaire ; 

— rehaussement intense à la phase artérielle sans lavage ; 

— absence de capsule et contour fréquemment lobulé. 

Aucun de ces signes n’est spécifique d'HNF et c'est la combi- 
naison qui aboutit à une spécificité proche de 100 p. 100. Ainsi le 
problème se pose-t-il dans les lésions où un ou plusieurs critères 
manquent, et ceci est particulièrement vrai pour les HNF de moins 
de 2 cm où la cicatrice est rarement visible. Par chance, les méthodes 





Hyperplasie nodulaire focale 
typique. Tomodensitométrie après injection de pro- 
duit de contraste. À la phase artérielle (a), net rehaus- 
sement de la lésion. Aux temps portal (b) et tardif (€), 
la lésion redevient isodense au foie et l'on n’indivi- 
dualise plus que l'élément central qui se rehausse au 
cours du temps. 
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d'umigere 1 voient pas toute li même chose et l’un retrouve dass 
les petites ANF l’artère centrale à disposition radiaire en échogra- 
plie de contraste, alors que la cicatrice n’est pas visible en tomo- 
densitométrie ou à l'IRM. Cette complémentarité cst cssenticlle ct 
1 u éé montré que, dus ka moitié des cas où l’TIRM ne pouvalt pas 
conclure en faveur d'une HNF, l’échugraplue de contraste retruu- 
vait tous ler signes typiques, et inversement [60]. Larsque le diag- 
nostic n'est pas formel après réalisation de ces deux examens, c’est 
là qu'intervicnt la ponction-biopsic hépatique. 


Formes atyplques 


La plus fréquente dés formes atypiques concerne l’ahsence de cica- 
trice. I s’agit des HNF de petic tail. En macroscopic, lle pout éga- 
lement être quusi iexistunte. Parfois, l'élément central est atypique, 
hypn-intense en T2 on ne se rehaussant par an temps tardif. lle doit 
faire évoquer le carcinome fibrolamellaire, tnais l'homogénéité de la 
lésion plaide pour L'HNF, Il cst exceptionnçl que l'HNEF ne soit pas 
hyperarlérialhsée à la phase arténelle, quelle que suit l’unugerie. Eu 
revanche, ie rehausrement peut être atypique, avec captation intense 
du produit de contraste au temps tardif ou, au contraire, excepüon- 
ncllcment, un Favagc [21]. Dans les cas rapportés. aucunc cxplication 
n'a été founue. L'EINF esl éguleruent excephuanellement bétérugène 
et la présence d'une hétéragénéité doit rémettre en question le diag- 
nostic [27]. L'ANF pent contenir de la graisse et cette situation est 
probablement plus fréquente chez les patients stéatosiques. Cette 
forme pose lc problème du diagnostic différentiel aycc l’adénomç 
hépatocellulure coutenunt de la grasse. On peut parfois observer use 
pseudo-capenle après injection de produit de contraste (25 4.36 pm. 100 
des cas} [27, 54]. La pseudo-capsule n'est en général pas visible sur 
les séquences avant injection ct correspond aux vaisseaux dilaiés cn 
pénphéne. La distmchon uvec une vraie cupsule repuse sur Le caruc- 
tère partiel et l'épaisseur variable. Très rarement, es volumineuses 
[INT peuvent comprimés les structures vasculaires, notamment les 
voincs hépatiques, çatraïînant unc disparition dc vcincs hépatiques 
principales ct le développement d’unc circulation collatéralc [55]. 


Assoclations 


L'IINF est principalement une lésion anique. Des IINF multiples 
s'obscrvcent dans 20 à 30 p. LU0 des cas. L'HNE peut s'associcr à 
l'ungrome. Elle peul également s'ussocier avec l'ulénone hépulo- 
celulure. Celle assocralion est possibleusent plus fréquente que Fun 
ne le pensait initialement, Enfin, les NF multiples peuvent théori- 
quement s'associer à des anomalies vasculaires extrahépatiques [73]. 


Complications 


Elles sont {oul à fait excephonnelles el ue pushient pas de résec- 
tion prophylactique. Quelques observations rapportent des hémorta- 
gics massives ct des infarctus [9, 25], De façon rarc, mais peut-être 
rauins excephonneile, l'ENF peut Être pédiculée et euiraîner use 
symptomatologie fiée an déplacement on à la torsion de la lésion. TI 
n’est donc pas nécessaire de surveiller la ou Les IINT une fois que Le 
diagnostic cat établi avec certitude. 


ATÉNOME HEFATOCELLULAIRE 


Tout cutarne l'HNF, l’ucdénorué hépatocellulnre est une proliféru- 
tion bénigne d’hépatacytes, plns fréquente chez la femme que chez 
l'homme. Cependant, i existe des différences fondamentales qui 
scront détaillécs plus loin ct qui rendent nécessaire la distinction 
eole ces deux entilés. 
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Anatomopathologie 


L'adénome hépatocellelaire est constitné d’hépatocytés hien 
différenciés, sans espace parte complètement constitué. Ter 
études moléculaires ont établi le caractère monoclonal constant. 
Des cclluics de Küppfer sont souvent rctrouvécs cn faibic nombre 
et non founchonoelles. Les hépalocytes turauruux sont plus volu- 
utineux Que les bépatucytes aurimaux #f sont niches en glycuyène 
où £n lipides. Les contours de la lésion sont hähitneilement ronds, 
mais la présence d’une capsule est rare. L'adénome hépatocellu- 
laire cst de taille variable, allant dc quelques miilimètres à unc 
dizaine de centimètres. 1 est unique dans 70 à 80 p. 1U0 des cas. 
L’adénomutuse hépatique (entité décnte à parti de 10 nudules} 
présente en fait les mêmes caractéristiques que les adénomes 
solitaires ou peu nombreux [26]. L’adénomc hépatoccllulaire cst 
bubiueïlernment homvogène lorsqu'il est miérieur à 3 cuo el le plus 
souveul hétérogène au-delà, avec des remamements bémurru- 
giques etfau nécrotiques plos fréquentés dans certaines farmes que 
dans d'autres, ces rémaniements pouvant poser des problèmes 
diagnostiques avec un carcinomç hépatoccllulaire bicn dittéren- 
cé. Le parenchyine hépatique adjacent est hubiuellemment vurmal 
vu stéalusique. 


Clinique 


Lu prévalence de l'ackénorne hépalucellubure est de 0,09 p. 100 et 
lé séx-ratio femmefhomme de 9/1. 

L'adénome s’obsérve essentiellement chez les femmes en période 
d'activité génitale (âge moyen entre 30 et 40 ans) et la pnse de 
contraccpiifs oraux çst retrouvée dans #5 p. 100 des cas. Li çst aussi 
Livonsé par des males inélubolhiques (glvcugénuse de Lype L'uu 3, 
tyrasinémie, galactnrémie) et la prise au long cours de stérnides ana- 
bolsants. Le plus souvent asymptomatique (80 p. 1@), l'adénome 
peut se révéler par des douleurs abdominales et, plus rarement, par 
un tableau aigu çn rapport avce un saigncmicnt intratumoral accom- 
pugué où non d'hémalure suus-cipsulure ou d'héinopénlune. 
Cette présentation sisvient sertout lorgque l'adéname ert Supérieur 
a $ cm de diamètre. Les examens biologiques sont anormaux dans la 
moitié des cas. Une cholestase anictérique et un syndrome inflam- 
matoirc peuvent Être présents, unc élévation significatiyc des phos- 
phalases dicaliues ou des transatminasts est retrouvée dans plus d’un 
tiers des cas. 


Du génotype au phénotype 


Des travaux émanant essenhedenent d'équipes françciuses ont mis 
en évidence l'existence de plusieurs mutations chez des patients pté- 
sentant des adénomes hépatocellulaires et [a relation entre [es muta- 
üons ct l'expression phénotypique. aboutissant à un aspect morpho- 
logique différent. Aussi ne faut-il pins envisager l'adénome hépata- 
cellulaire dans sa globalité, mais bien en fonction des groupes : 

_— premier groupe : adénome hépatocellulaire avec mutation 
HNFI-u |[10, 26, 79]. Ces adénomes représentent 27 à 36 p. 100 
de l’ensemble des adénomes. Ts se curacténseut pur une sléaluse 
supéoeure à 60 p. 100 L'inGiral ioflumnulenre y est rue, de même 
que les anomalies cytolngiques. T4 pmrénondérance des femmes est 
encore plus importante (entre 4 et 10G p. 100). La taille maximale 
des adénomces graisscux çst inférieure aux autres groupes : 6.8 cm. 
Is sun très Iréquemument mulüples, ei l’on vbserverai, semble-t-11l, 
une assçcialon à l'ANF ducs de manbreux vus [10, 26] : 

— second groupe : adénome hépatacellnlaire avec metation du 
gène f-caténine, Cette forme est rencontrés dans 8 à 12,5 p. 100 de 
l'enscmble des adénomes | [0,26, 79]. L'adénome cst moins souvent 
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sLÉalusique ou inflammatoire et sarexprime lu f-cutémee. Cet adé- 
nome avec mutation f-caténine est plus souvent unique que dans 
les autres formes, et la proportion des hommes est plus importante, 
pouvant aticindre près de AÙ p. 100 [79]. C'est également dans ces 
adénomes que l'on observe lc plus de dégénérescencz cn carcinome 
hépalucellulure ; 

— fraisième aroupe : adénome télangiectasique où inflammatoire. 
Ces adénomes représentent 46 à 54 p. 100 de l’ensemble des adé- 
nomcs hépatoccllulires [10, 26]. Ils attcignçnt les fcmmes dans 
90 p. 109 des cas. Les lésions sont volontiers volununeuses (diu- 
inètre moyen de Li lésion lu plus volununeuse : 8,7 cm}. Les sujets 
atteints ont un indice de masse copnrelle supérieur à 2$ dans près 
de la moitié des cas ct un syndrome inflammatoire dans 90 p. 100 
des cas [10, 26]. Celie furme est voluuliers hémorragique {un Gers 
des cas). Qn retrouve une rktéatose en foie sain dans 40 n. 100 des 
cas. Une dégénérescence <’rhserve dans 11 p. 100 des cas et, parmi 
les cas dégénérés, on retrouve où non une surexpression de la 
G-caténinc. Le risque de carcinome hépatocellulairc paraît ccpen- 
dant inféneur à celui que l’on observe dans le groupe uvec mutalion 
fi-caténine [111 ; 

_ quatrième groupe : adénome hépatocellulaire sans mutation 
IINF1I-@ où mutation f-catémne et sans surexpression des pro- 
téincs ixtlammatoircs. Ce groupe n'a pas dc caractéristique propre 
el représente S à 11 p. FO0 de l’ensemble des adénomes [10,26]. 

Malgré une forte relation entre les modifications du génotype, du 
phénotype et.de la morphologie, cette concordance ne s"observe que 
dans 85 p. 100 des cas. 


Imagerie 


Avant l'identification des sous-groupes d'adénomes hépatacellu- 
laires, les caractéristiques en imagerie des adénomes hépatacellu- 
laires étaient variées, avec des remaniements tantôt graisseux, tantôt 
nécroticohémorragiques, mais surtout les caractéristiques s’oppo- 
suieut aux cnlières diognustiques de l'ENE. Ce dermer point reste 
parfarterent exact ; l’arléname hépatocellutaire est une tumeur le 
rlus souvent hypervasculaire, hamagène on non en fonction de la 
taille et dans laquelle on ne retrouve pas l'association spécifique des 
signes de l'HNE décrits plus haut. 


Adérome graisseux 


1 s’agit d'une lésion très homogène, même valnmineurseé, 
qui apparaît hyperéchogène en échographie et bien limitée 
(Figurc 29-18}, 11 cst rare de mcttrz en évidence des signaux 
Doppler au sçcin de la lésion. En échographic de contraste, Fhypcr- 
vasculansalion n'est pus majeure, est inférieure aux autres groupes 
et peut parfois marquer, Aux témps portal ou tardif, il est passihle 
de mettre ën évidence un lavage, mais compte tenu de lhyper- 
échogémeilé préexustaule, le livage esl souveul plus net en Lou 
densitométrie au en RM. En tomodensitométrie sans injection de 
produit de contraste, l’adénome hépatocellulaire graisreux est très 
hypodénse (vair Mgure 29-18). Le rehaussement à la phase arté- 
riclic cst variable, cn général modéré, et peut être absent : on notc 
dès la phase puriule une hypodeusité. L’IRM est l'examen clef 
pour mettre en évidence le contingent graissenx. T est tout à fait 
nécessaire de réaliser des séquencer en pondération T{ en phase 
et en opposition de phase et des séquences supprimant le signal 
de ja graissc soit par saturation, soit par recucil sélectif de l’eau 
(voir Figure 29-18). Li séquence en pondéraliou T2, qu est hubi- 
tuellement faite avec sunpression du signal de la graîsse, montre 
une lésion iso- ou discrètement hyperintense. En pondération T1, 
la lésion est isco- ou hyperéchozène au foie en phase et chute neïte- 
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cent de signal eu vppousilion de phuse. L'hypu-intensité esl aussi 
retrouvée sur les séquences en saturation du signal de la graisse. 
Après injection de chélates de gadolinium, le rehaussement de la 
lésion cst modéré, parfois abscni, ct l'on notc dès la phase portalc 
uu lavage. Le meilleur signe en faveur de ladéuume stéatosique 
est la chnte de signal Bomogène (car les autres groupes d’'adé- 
nomes nenvent contenir un pen de graisse) en opposition de phase. 
Ce signe a une valeur prédictive positive de 100 p. 100, une valeur 
prédictive négative de 95 p. 100. une sensibilité de 87 p. 100 ci unc 
spécificité de F00 p. 100 F35$]. 


Adénome télengiectesique ou inflammatoire 


Les caractéristiques on imagcric de Fadénome télangicçctasique 
vu Hffunmatonre sont celles qui ont LE décriles dans l'HNF télan- 
eiectarique, qui a Été maintenant réclassée dans cette entité. Ta 
tumeur est bien limitée, non encapsulée et souvent volumineuse, 
ct hétérogènc. L'échostructurc cst variéc, tantôt hypo-, tantôt 
byperéchugène, souvent hélérugène. On retrouve des signitux 
Doppler centrolésionnels plus souvent que dans l'idénome grais- 
seux et ceux-ci peuvent parfois prendre l'aspect d'une artère 
centrolésionncllc mimant unç HNF |60[. En tomodcensitométric, 
l'udénone héputucellulure élungiectasique où iuflummitenre est 
une lésion hétérogène pouvant Conte des zunes spuntanéinent 
hyperdenses en rapport avec un saignement. Après injection à |a 
phase artérielle, il existe une hypervascularisation hétérogène à 
forme curubannéc qui persiste au temps portal cit au tCmps tar- 
dl, L'IRM est évalement un examen cle! pour délerumner les 
caractéristiques de l'âdénome télangiectasique où inflammatoire. 
La lésion est spontanément très hyperintense en pondération T2, 
qu'il y ait ou pas suppression de graisse (Figure 29-19). La lésion 
esi 1su-1u{ense uu hypenniense eu poudérulion Ti, saus chute 
: toufe- 
fois, il peut exister on contingent graisseux, partiel et important. 
On retrouve la même dynamique que celle qui a été décrite en 
tomodcnsitométric avec unc hypcrartérialisation iranchc ct hété- 
royèee à li phase aurténelle et une persisiance de l’hyperintensité 


significative sur ler séquences en opposition de phase 


an femps portal et au temps tardif en rapport avec la distension 
sinusoïdale (voir Figure 29-19). La présence d'un hypersignal en 
T2 ct un rchaussement persistant après injection de chélatcs de 
gudoubuuum sont les siynes les plus évocaleurs. L'association des 
deux a une valeur prédictive positive de 49 p. 104, une valeur 
prédictive négative de 84 p. 100, une sensibilité de 85 p. 100 et 
unc spécificité de K8 p. LOU [38]. 


Autres formes d'adénome 


Les autres adénomes hépatncellulaires se composent des arlé- 
aomes avec mutation -caténine et de ceux qui n’ont ni mutation, 
ni de caracténistiques particulières. On retrouve les caractéristiques 
vénérales de l’adénome Bépalocellubure : hélérugénéité à partir de 3 
à 4 cm ét rehanssement aprés injection de produit de contraste, Ces 
adénomes présentent le plus souvent un lavage aux temps portal ou 
tardif. 


Valeur diagnostique des examens 


L'imagerie joue un rôle tout à fait fondamental pour le diagnostic 
et le sous-typage des adénomes. L'IRM est au premier plan. grâcé 
à sa sensibilité, pour détecter un contenu riche cn graisse ct unc 
Lumeur présentqnt des remanements élungiectusiques. Lu poncthiun- 
hioprie hépatique est intéressante, mais mérite d’être hien validée, 
notamment s’il existe une conduite à temir qui dépend du groupe 
d'adénomes. 


FOIE 583 





Adénome graisseux. a) En échographie, volumineuse lésion du secteur postérieur 
du foie droit hyperéchogène. b) Lésion fortement hypodense sans injection en tomodensitométrie. 
c-£g) En IRM, la lésion est iso-intense au foie en pondération T2 avec saturation du signal de la graisse 
(ec). En pondération T1, elle est iso-intense au foie en phase (d) et présente une nette chute de signal 
homogène en opposition de phase (e). Après administration de chélates de gadolinium, la lésion est 
franchement hyperartérialisée à la phase artérielle (F) et présente un lavage au temps portal (g). 








Adénomes télangiectasiques. IRM. Présence de deux lésions, l'une volumineuse 
du foie droit et l’autre au contact de la vésicule biliaire. Ces lésions ont le même comportement. 
Elles sont fortement hyperintenses et hétérogènes en pondération T2 (a). Elles sont 1s0-intenses 
au foie en pondération T1, en phase (b), en opposition de phase (e) et après suppression de signal 
de la graisse (d). Après administration intraveineuse de chélates de gadolinium, net rehaussement 
hétérogène de la lésion au temps artériel (e) qui persiste au temps portal (F) et au temps tardif (g). 
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Association 


Comme cela a déjà été mentionné dans le chapitre consacré à 
l'HNF, adénome et HNF peuvent s'associer, ce qui rend les choses 
difficiles, notamment pour les lésions de petite taille. L'adénome est 
aussi fréquemment multiple. 


Complications 


Les principales complications observées au cours de l’adénome 
hépatocellulaire sont l’hémorragie et la transformation maligne. 
Deux facteurs exposent à plus de remaniements hémorragiques : 
le groupe (en particulier les adénomes télangiectasiques ou inflam- 
matoires) et la taille de la lésion. Sur un total de 365 adénomes, 
une hémorragie macroscopique était retrouvée dans 24 p. 100 des 
adénomes supérieurs ou égaux à 5 cm et quasiment jamais dans les 
adénomes plus petits. Les foyers microscopiques hémorragiques 
n'étaient quasiment jamais observés dans les lésions de moins de 
2 cm et ils augmentaient en fonction de la taille [26]. 

De même, il existe trois facteurs de risque pour la transformation 
maligne des adénomes hépatocellulaires : le sexe (le risque est aug- 
menté chez l’homme), la présence d’une mutation f-caténine (mais 
des adénomes sans mutation B-caténine peuvent également se trans- 
former) et la taille. 

Ainsi les connaissances récentes permettent-elles de modifier la 
stratégie thérapeutique des adénomes hépatocellulaires en fonction du 
groupe et de la taille. La résection chirurgicale est systématique chez 
l’homme et pour les adénomes supérieurs à 5 cm, notamment télangiec- 
tasiques ou inflammatoires ou avec mutation B-caténine. À l'inverse, 
les adénomes graisseux exposent à moins de complications, ils pour- 
raient ne pas être réséqués, même lorsqu'ils sont supérieurs à 5 cm de 
diamètre, Quelle que soit l'attitude thérapeutique préconisée, la recom- 
mandation générale comprend bien sûr l'arrêt des contraceptifs oraux. 
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L'angiomyolipome hépatique est une tumeur mésenchymateuse 
bénigne appartenant aux groupes de tumeurs lipomateuses, au même 
titre que le lipome et le myélolipome. L'angiomyolipome est main- 
tenant considéré comme appartenant à la famille des PEComes. Il est 
composé en proportion variable de tissu adipeux, de fibres muscu- 
laires lisses et de vaisseaux sanguins et contient occasionnellement 
des foyers d’hématopoïèse extramédullaire. L'angiomyolipome 
hépatique peut être associé à une sclérose tubéreuse de Bourneville 
et est souvent multiple. On retrouve une sclérose tubéreuse de 
Bourneville chez environ 15 p. 100 des sujets porteurs d'un angio- 
myolipome hépatique. L'angiomyolipome hépatique peut augmen- 
ter de taille et le risque d’hémorragie augmente avec la taille. 

L'angiomyolipome hépatique s’observe plus souvent chez la 
femme que chez l’homme avec un sex-ratio femme/homme de 2,5/1. 
L'âge moyen au diagnostic est entre 40 et 50 ans. Le bilan biolo- 
gique est le plus souvent normal. Cette tumeur peut être découverte 
de façon fortuite, à l'occasion de vagues douleurs ou de douleurs 
spécifiques liées à une hémorragie. 

En imagerie on distingue deux formes : 

— l'angiomyolipome typique. C'est une lésion unique, de taille 
variable, bien limitée, hyperéchogène et hétérogène (le caractère 
hyperéchogène est retrouvé dans 90 p. 100 des cas) [8]. Des flux 
artériels sont mis en évidence dans 75 p. 100 des cas en Doppler 
couleur. En échographie de contraste, la plupart des lésions présen- 
tent un rehaussement à la phase artérielle sans lavage aux temps 
portal ou tardif [72]. En tomodensitométrie [74], les lésions sont 
volontiers hétérogènes, contenant des hypodensités correspondant 
au contingent graisseux (Figure 29-20). Après injection de produit 
de contraste, 1l existe une prise de contraste précoce dans plus de 
80 p. 100 des cas, avec persistance du contraste au temps portal. 





Angiomyolipome hépatique typique. a et b) En tomodensitométrie, la lésion contient plusieurs composantes : graisseuse externe et 
plus solide interne. Ses composantes sont bien individualisées, sans injection (a) et avec injection au temps portal (b). c-f) En IRM, la lésion est forte- 
ment hétérogène en pondérations T2 (e) et T1 (d). Les séquences en phase (e) et en opposition de phase (F) mettent bien en évidence la chute de signal 
partielle des zones les plus hyperintenses, correspondant à l'existence de graisse intracellulaire et de graisse extracellulaire. 
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La présence de larges vaisseaux centraux tumoraux est évocatrice 
[74]. En IRM, l’angiomyolipome est hyperintense en T1 dans plus 
de 80 p. 100 des cas en raison de la composante graisseuse (voir 
Figure 29-20). Ces portions chutent de signal sur les séquences en 
saturation du signal de la graisse, mais la chute du signal en opposi- 
tion de phase n’est pas systématique, ce qui est un argument contre 
une tumeur hépatocellulaire. Le signal est variable en pondération 
T2 et dépend de la répartition des différents contingents. Le rehaus- 
sement après injection de chélates de gadolinium est superposable 
à celui observé en tomodensitométrie. Dans cette forme typique. le 
diagnostic repose en imagerie sur le contenu graisseux et surtout l’as- 
sociation d'une composante solide et d’une composante graisseuse. 
Le diagnostic différentiel concerne toutes les lésions contenant de 
la graisse (stéatose focale, lipome, myélolipome, liposarcome) ou 
encore les formes graisseuses de carcinome hépatocellulaire (métas- 
tases ou d’adénome hépatocellulaire) ; 

— l'angiomyolipome atypique, ne contenant pas ou peu de graisse. 

Le contenu graisseux des angiomyolipomes hépatiques est 
extrèmement variable et peut même être inférieur à 5 p. 100 [8]. 
L’angiomyolipome est alors moins caractéristique, hypo-échogène, 
hypodense en tomodensitométrie, mais sans densité graisseuse et 
prenant le contraste à la phase artérielle, et en hyposignal en pon- 
dération T1 en IRM. Le diagnostic d’angiomyolipome hépatique 
est alors beaucoup plus difficile à faire. L'existence d’un contin- 
gent graisseux même minime qui se rehausse et la présence d’un 
drainage veineux précoce peuvent faire évoquer le diagnostic [77]. 
Le plus souvent, c’est le diagnostic d’adénome hépatocellulaire 
qui est proposé, voire de carcinome hépatocellulaire [8]. L'examen 
histologique est fondamental pour faire le diagnostic soit lors de la 
ponction-biopsie hépatique, soit sur la pièce d’exérèse. Il est fondé 
sur l'existence de cellules fusiformes, d’une hématopoïèse intratu- 
morale et sur la positivité du marquage avec l’anticorps anti-HMB45 
(la positivité de cet anticorps dans le cytoplasme des cellules muscu- 
laires lisses est caractéristique d’angiomyolipome [8]. 

Le traitement des angiomyolipomes hépatiques est classiquement 
la résection chirurgicale, mais on peut proposer une abstention thé- 
rapeutique avec surveillance lorsque la tumeur est inférieure à 5 cm 
et lorsque l’angiomyolipome a été prouvé par la ponction-biopsie 
hépatique [75]. La transformation maligne est extrêmement rare 
et peut être suspectée dans les tumeurs très volumineuses et les 
tumeurs à croissance rapide [75]. 


LIPOME 


Le lipome hépatique est beaucoup plus rare que l’angiomyoli- 
pome. Il est homogène, bien limité et a toutes les caractéristiques 
d'une lésion purement graisseuse en imagerie : fortement hyper- 
échogène et homogène en échographie, de densité graisseuse en 
tomodensitométrie et ne se rehaussant pas après injection de pro- 
duit de contraste. En IRM, le lipome est fortement hyperintense en 
pondération T1 et modérément hyperintense en pondération T2. Le 
signe clef est la chute de signal sur les séquences avec suppression 
du signal de la graisse ou recueil sélectif de l’eau [29]. 


ADENOME BILIAIRE 


Cette lésion, aussi appelée cholangiome bénin, est bénigne et 
asymptomatique. Elle est en général découverte de façon fortuite en 
imagerie ou, plus souvent, lors d'une chirurgie hépatique. Il s’agit 
d'une lésion bien limitée, souvent sous-capsulaire, de petite taille, 
qui comprend la prolifération de structures biliaires non kystiques au 


sein d’un stroma fibreux dense, sans risque de dégénérescence. Elle 
est souvent confondue avec un hamartome biliaire. 


PSEUDO-TUMEUR INFLAMMATOIRE HEPATIQUE 


Les pseudo-tumeurs inflammatoires hépatiques sont des pro- 
liférations fibroblastiques plus ou moins fibreuses, infiltrées de 
cellules inflammatoires polymorphes (plasmocytes, lymphocytes 
et histiocytes) de nature réactionnelle. On retrouve sous le terme 
de pseudo-tumeur inflammatoire des entités cliniques et morpho- 
logiques différentes, proches soit d’un abcès chronique, soit d'une 
tumeur fibroblastique ou myofibroblastique. Ces lésions sont rares, 
mais non exceptionnelles, et ont été appelées sous divers noms : 
granulome à cellules plasmocytaires, tumeur inflammatoire myo- 
fibroblastique, histiocytome, fibroxanthome, pseudo-lymphome ou 
tumeur nécrotique du foie. Il s’agit bien d’une pseudo-tumeur et non 
d'une tumeur, car l’immunohistochimie confirme la nature réaction- 
nelle des plasmocytes et des lymphocytes présents, essentiellement 
de phénotype T [6]. Une pseudo-tumeur inflammatoire hépatique 
s’observe plus fréquemment chez l’homme que chez la femme et 
l'âge moyen au diagnostic est de 35 ans. 

On peut individualiser trois formes de présentation clinique et 
morphologique différentes : 

— une forme inflammatoire. Elle est souvent révélée par des dou- 
leurs abdominales et de la fièvre. Il existe un syndrome inflamma- 
toire biologique chez la moitié des patients et, plus rarement, un 
amaigrissement, des nausées et des vomissements. En imagerie, on 
retrouve une lésion en général unique, mal limitée, de grande taille, 
hypervascularisée de façon souvent hétérogène. En IRM, la lésion est 
hypo-intense en T1 et iso- ou hyperintense en T2. Histologiquement, 
il existe des faisceaux de cellules fusiformes mêlés à une population 
inflammatoire dense et polymorphe et l’on retrouve fréquemment 
des anomalies des branches portales au contact ou dans la lésion 
(endophlébite portale fibreuse) ; 

- une forme encapsulée. Cliniquement, cette forme est décou- 
verte de façon fortuite et la lésion est de petite taille. Il n'y a pas 
de syndrome inflammatoire. En tomodensitométrie, il s’agit d’une 
lésion hypodense présentant une capsule périphérique qui se 
rehausse alors que la lésion ne présente pas de rehaussement. En 
IRM, la lésion est bien limitée, hypo-intense en T1, iso-intense en 
T2, entourée d'une collerette hyperintense qui se rehausse au temps 
tardif après injection de chélates de gadolinium. Cette forme encap- 
sulée contient une nécrose centrale abondante en histologie et res- 
semble à ce qui a été décrit sous le nom de « nodule nécrotique 
solitaire du foie » [6] ; 

— la forme infiltrante périportale. Cette forme est fréquemment 
révélée par un ictère [69]. En imagerie, on met en évidence une infil- 
tration périportale hypo-intense en T1 et modérément hyperintense 
en T2, entraînant une dilatation des voies biliaires [69]. Après injec- 
tion de chélates de gadolinium, il existe un rehaussement progressif. 
Des adénopathies du pédicule hépatique et rétropéritonéales peuvent 
être mises en évidence. Cette dernière forme évoque un cholangio- 
carcinome hilaire. En histologie, on retrouve une inflammation 
périportale avec destruction des voies biliaires et extension intrahé- 
patique du processus inflammatoire. 

Quelle que soit la forme, 1l semble que les pseudo-tumeurs inflam- 
matoires du foie soient secondaires à une infection microbienne. Il 
est possible que la forme encapsulée et histologiquement non active 
corresponde à un stade chronique séquellaire d’un processus inflam- 
matoire partiellement guéri et circonscrit par une coque fibreuse [6]. 
Le diagnostic est plus facile dans la forme nécrotique encapsulée 
que dans les autres formes qui simulent des tumeurs, en particulier 


biliaires. La biopsie est tout à fait indiquée et, lorsqu'elle confirme le 
diagnostic, conduit à un traitement par anti-inflammatoire qui peut 
entraîner une régression partielle ou totale de la lésion. 


AUTRES TUMEURS 


Ces tumeurs sont exceptionnelles. Il peut s’agit d’une tumeur 
fibreuse solitaire, de lymphangiome, de léiomyome et d'ectopie 
pancréatique ou surrénalienne [40, 45, 46]. Leur diagnostic est 
histologique. 
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Ce chapitre concerne les tumeurs hépatiques malignes par ordre de 
fréquence décroissante : les métastases, puis les tumeurs primitives 
du compartiment hépatocytaire (les carcinomes hépatocellulaires), 
du compartiment biliaire (les cholangiocarcinomes périphériques) et 
du compartiment vasculaire (l’hémangio-endothéliome épithéloïde). 


LES METASTASES EN QUATRE QUESTIONS 


Les métastases sont les tumeurs malignes du foie les plus fré- 
quentes. Le foie est l'organe le plus affecté par les localisations 
secondaires de néoplasie primitive [108]. Les lésions primitives les 
plus fréquentes sont le tractus digestif et surtout le côlon, le poumon, 
le sein, le cerveau et le cou. 





Quelle est la meilleure technique de détection 
de métastases hépatiques ? 


La réponse à cette question est difficile. De nombreuses études ont 
étudié la sensibilité des différentes techniques d'imagerie. Les résul- 


Tableau 29-11 Sensibilité des techniques d'imagerie lésion par lésion. 


Sensibilité toute lésion (p. 100) 


Échographie 40-50 
Échographie de contraste 84-87 
Scanner multidétecteurs 64-96 
IRM + gadolinium 64-85 
IRM + ferumoxides 70-98 
IRM + diffusion 73-92 
TEP FDG 75-94 
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Échographie per opératoire 80-98 


Sensibilité lésion < 1 cm (p. 100) 
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tats publiés sont d'interprétation difficile car très disparates d’une 
étude à l’autre et le plus souvent dépassés en raison de l’évolution 
rapide des techniques. Quelques grandes lignes émergent toutefois. 
La détection d’une métastase dépend de son contraste avec le tissu 
hépatique avoisinant et, bien sûr, de sa taille. L'objectif est donc de 
créer les conditions de contraste maximum pour une résolution spa- 
tiale la plus élevée possible. Le tableau 29-IT résume les écarts de 
sensibilité et de spécificité rapportés dans la littérature. 

L'échographie possède une excellente résolution spatiale mais, 
en contraste, spontané ses performances sont médiocres, aux envi- 
rons de 50 p. 100 de sensibilité, principalement en raison de ses très 
mauvaises performances sur les petites lésions qui apparaissent peu 
contrastées. L'emploi récent de produits de contraste échographique 
permet d'augmenter le contraste entre le foie (qui se rehausse) et 
les métastases (qui apparaissent hypo-échogènes), ce qui a permis 
d'augmenter de plus de 40 p. 100 la sensibilité, en particulier en pro- 
curant un gain sur les lésions de petites tailles. L'emploi de produit 
de contraste permet également une nette amélioration de la spécifi- 
cité de l’échographie en permettant la caractérisation lésionnelle de 
nombreuses lésions (voir plus loin). 

Le scanner multidétecteur après injection d’iode au temps por- 
tal présente une excellente résolution spatiale, mais souffre d'une 
résolution en contraste qui peut rester faible, Sa sensibilité des- 
cend aux alentours de 50 p. 100 pour les lésions de moins de 1 cm. 
L'augmentation du nombre de rangées de détecteurs améliore la 
rapidité d'acquisition, mais reste sans effet sur le contraste. Le point 
faible de la tomodensitométrie est sa spécificité médiocre en pré- 
sence de petites images hypodenses qui peuvent correspondre à des 
microkystes difficiles à caractériser de façon définitive, même après 
injection (confusion avec des micrométastases hypovascularisées). 

Le point fort de l'IRM est sa résolution en contraste qui com- 
pense largement sa plus faible résolution spatiale. Il existe de nom- 
breux moyens d'obtenir un contraste lésionnel élevé : les différentes 
pondérations, l'emploi de produit de contraste de type chélate de 
gadolinium ou superparamagnétique de type ferumoxides, et plus 
récemment l'emploi de séquences de diffusion. L'IRM classique 
avec l'emploi de séquences en pondération T1, T2 et l'injection de 
chélates de gadolinium affiche une sensibilité comparable à celle 
du scanner multidétecteur. Son point fort est sa spécificité bien 
meilleure que la tomodensitométrie en particulier, car l'IRM per- 
met l'identification facile des microkystes sur les séquences en T2. 
En Asie, les ferumoxides qui se fixent dans les cellules de Kuppfer 
et qui font chuter le signal du foie en T2 alors que les métastases 


Spécificité (p. 100) Référence 

25 37 (98, 125] 

80 88 (80, 97, 102, 113, 125] 
7-54 17 (84, 89, 101, 115, 116] 
9-59 63-100 (84, 118, 123, 129] 
30-77 (84, 117] 

63 63-100 (85, 123] 

Faible 75 (84, 89, 117, 128] 
[96, 104] 
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restent eu hypersignal s'est ivéré être une technique très effet 
pour augcoenler le contraste entre le [oue el les métastuses, y cocupris 
sur les petites lésions, À tel point qu’elle est souvent considérée par 
les auteurs asiatiques comme étant la technique de référence, Cette 
technique est en revanche peu utilisée en Eurore et elle n’est plus 
disponible en lirance depuis Île retrait du marché des ferumoxides. 
Dcpuis peu, l'emploi de séquences & diffusion s'avère également 
très cficacc. Sur de telles séquencçcs, les hypersignaux dc lux sont 
ellacés ef a'apparussent en hypersigrnl que les lésions présent 
use restriction de 4 hffunon de l'euu et duc li plupart des inélus- 
tares. Certains auteurs conridèrent que l'TRM avec injection de ché- 
late de gadolininm et séquence de diffusion représente désormais la 
technique de référencec (Figure 29-21}. 

La plupart des métastases hépatiques sont avides de FDG, cc 
qui fut de 1 TEP-TDME un moyeu efhcace de détection de cs 
lésions. Sa sebsibiblé est très élevée dans lu détection des 1nélas- 
tases hépatiques supracentimétriques, mais cette Rensibelité chute 
à 40-70 p. 100 si les patients reçoivent une chimiothérapie [108] 
et apparaît faible pour les petites lésions infracentimétriques. C’est 
une technique qui est donc encore considérée par la plupart comme 
restant en-deça des performances d’une tomodensitométrie ou d'une 
[RM bicn faïtc. 
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L'échograplue per vpéraloire, surtuul sr elle emploie des produits 
de cantraste échngraphiques, a la senibilité la plus élevée, mais elle 
ne constitue pas, à proprement parler, une technique non invasive 
pré-opératoire. 

Eu prabque, 1 n'y a pus encure de consensus pour déparluger la 
tomodensitométnie, dont. la sensihilité est élevée et qui permet sur- 
tout de rechercher dans le même temps des métastases extrahépa- 
tiques, notamment pulmonaires, et l'IRM injectée avec séquence de 
Œffusion dont la sensibilité çst comparable à la tomodensitométric 
mis avec un avautige de spécificilé (uuins de Guux positifs) mans 
qui ne permet pas de faire le réste do bilan dans le même temps 
(en particulier pulmonaire). L'IRM est donc souvent réalisée en 
complément de ia tomodensitométrie, notamment chez les patients 
présentant une stéatose avancée, une conére-imdication à l’otilisation 
de produits de contraste 1odés ou encore des lésions de petite taille, 
notamment kystiques. L'IRM avec injection de tcrumoxides n'est, 
quant à elle, plus disponible en France. 


Quelles sont ks aspects des métastases hépatiques ? 


Ter métastases présentent de nombreux 3spects différents : elles 
peuvent être rondés, ovales, polylobéés ou parfois confluentes, aux 
contours mal limités. 





Figure 25-71 Métastase de cancer de l'œsaphage (flèches). IRM. Ta lésion est difficile à identifier en raison de sa petite taille (8 mm), en discret 
isosignal par rapport au foie sur la séquence en pondération T1 {a) et en discret hypersignal sur la séquence en pondération T2 (b}. Après injection de 
produit de contraste (c), la lésion s’est peu rchaussée et reste en hyposignal difficile à voir. Sur la séquence de diffusion (d}, la lésion apparaît en net 


hypersignal, facile à identifier. 
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En échagraph'e 


Torsqu'eller sont néhement cellulaires et homogènes eller appa- 
raissent hypo-échogènes. Lorsqu'elles grossissent rapidement, on 
peut obscrycr un halo plus bypo-échogènc pénphérique, réalisant 
un aspect eu « vil de bœuf » [1127]. Ce fab est cunshitué d'une fine 
couronne hypo-échagëne, inférieure à 3 mr d'épaisseur, correspan- 
dant à du tissu tumoral richement vascularisé et/ou à de parenchyme 
hépatique adjacent comprimé, très spécifique d’unc lésion maligne 
en croissance rapide. Lorsque les lésions som plus hélérugènes, 
siège de remaniements desmoplastiques ou nécratiquer, elles appa- 
raissent plus hétérogènes avec un centre ligquidien ou, au contraire, 
hypcréchogènes, mais aycç une périphénic qui reste le plus souvent 
hypa-échogène {Tableau 29-TT) 


En échagraphls de contraste 


L'échograplue de contraste possède un avanlage déterminant sur 
Ter autres techniques d’imagene. Fille permet de virnaliser l’arri- 
vée du contraste au sein d'une lésion en temps réel durant la phase 
artéricllce, cc qui apportc d& nombreuses intormations sur le degré 
el le profil de vasculansation. Dans les 30 prenuères secunies, on 
nhserve toujours un rehaussement en relation avec l’intensite de 
l’angiogenèse tumorale. Il peut s'agir d’un rehaussement pénphé- 
rique çn couronne où d’un rchaussement diffus, En échagraphic 
de contraste, du fut de li grande sensiohlé de la techmique à ls 
présence des agénts de contraste. les métastases apparaissent toutes 
vascularisées au temps arténiel {20 à 50 secondes après l'injection). 
Ensuite, pour des raisons cncarc particllcment incxpliquées {stagna- 
üun daus les snusuïdes et/ou Capture pur les cellules de Kupller/ 
SRE) le rehaussement persiste de Enngues minutes dans fe paren- 


Taükeu 2941 Aspect échographique des métastases en fonction de 
leur origine. 


Métsstases hypa-échogènes 
Seln 
Urothéliales 
Pancréas exocrine 
Mélanome 
Métsstsses hyparschogènes 
Pancréas andocrine 
Tumeurs carcinoides 
Médullaire de la thyroïde 
Cancer du rain 
Mélastases pseudo-angiometeuses 
Côlon 
Mélestases kystiques 
Ovaira 
Lélomyosarcomes 
Carcinome endométrial 
Métastases hypervasculaires (tumeurs endoerines et carcinoïdes +4+) 
Méanome 
Mélestases nécroliques 
Sarcomsa 
Bchwannome malin 
Carcinomes ovarisns 
Adénocarcinomes mucoides 
Métanome el dysermtryome malin 
Métastases caiciflées 
Côlan émucineux} 
Médullalre de la thyroïde 
Ovariennes {papillaires +++) 
Estomac 
Sein 
Toutes les métastases sous chimlothéraple 
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chyme hépatique. Au contrure, Ki encore pour des rusons eucure 
partiellement mexpliquées (shunt entre Îes artériokes hépatiques et 
les sinusoïdes [99, 106)j}, les métastases éliminent rapidement le 
contraste : on parle de wash-our. Ainsi la probabilité qu’unc lésion 
bypo-chovène à la phase tardive (2 muuulies) soit maliyne est-elle 
supérieure à. 90 p. 100 [83] {Figure 29-271. À l'inverse, une lésion 
iso-échogène au parenchyme adjacent à la phase tardive n'est 
presque jamais unc métastasc (quelques rares cxccptions Conccmant 
des mélastases Lrès hypervasçulunsées vnt élé rapporiées). 


En tomodensitométre 


Avant injcçuon, le contraste spontané avec le foic alentour çst 
Sven faible. Les lésions sont oil 1anlennes, Roil Fégèrernent. 
hypodenses par rapport au foie. Elles sont parfois calcifiées ou kys- 
tiques, cc qui oricnic vers des métastases d'originc particulière (voir 
Tableuu 29-T). L'ingection de produl de conlriuste reuseigte sur la 
vasculanisation lésionnelle qui ert toujours d'origine arténelle. Qn 
distingue (Tableau 29-IV) : 

— les métastases hypovasculaires qui scrchaussent de façon imper- 
ceptbles et appurnssent plus hypodeuses que le parenchytue adyat- 
cent massivement vascularisé par le système porte (Figure 29-935 
Ce comportement radiologique est lié à une combinaison de plu- 
sicurs facteurs : la faible sensibilité de la tomodensitométric à la 
préseuce de Eubles conceutraliuns des produits de contraste 10dés, 
une vascularisation artérielle faible, un manque de glycagène dans 
les tissus et une élévation de la composition hydrique des espaces 
cxtraccllulaires. Le foic sç rchaussant intensément au temps portal, 
les snétaslases parussent hypodenses avec parfois un rebaussernenl 
en couronne périphérique correspondant à du parenchyme hépatique 
tassé ou une couronne d'anpiogenèse périphérique. Ces lésions sont 
bicn visibles au temps portal après injection {70-80 sccondes). Ce 
Coporiement est celeu de la majorité des métastases : 

— les métastases hynervaseulaires, plus rares. Leur Apport arté- 
nel est plus intense et elles sont le sièce d'un rehaussement per- 
ccpubic au temps artéricl après injection (25-35 sccondes). Comme 
elles se chargent plus eo produit de contraste, elles ipparrussent en 
eëénéral de manière moins hypodense et plus hétérogène au temps 
portal lorsque le parenchyme se rehausse (Figure 29-24). La consta- 
tation d’un rchaussement au temps artéricl onicnte vers de possibles 
Luneurs proumliyes habituellement hbypervusculansées, 


En JRM 


Les métastascs hépatiques ont un signal qui dépcnd dc chaque 
séquence ublisée, ous qu peut êlre vanuble puur une séquence 
donnée. Typiquement, eîles apparaissent en hypo- ou en isosignal 
en T1, en hypersignal en T2 et, lorsqu'elles sont nécrotiques, avec 
des zoncs ça fort hypersignal en T2 [90]. Les métastases Hibrçuses 
préseutent us hyposignal ot ut bypersigual en T2 seluu le cructère 
inflammatoire de la fibrose (Tigure 29-25}. Parfois, le contenu spé- 
cifique de la métastasc conduit à unç modification caractéristique 
du signal ; ainsi une lésion en hypersignal en T1 fat-elle évoyuer lu 
possibilité de remaniements hémorragiques (hétérogène) ou la. pré- 
sence de mélanine (homogène) et donc d’un mélanome, Un discrèt 
hypersignal cn T1 fait évoquer la préscnec de mucinc. 

L'IRM est une (echnique plus sensible à 1 présence de fables 
quantités de chélater de gadolinium que ne l’est 14 tomodensitomé- 
trie à la présence d'iode. Ainsi, même en cas de métastases dites 
hypovascularisécs cn tomodcnsitométinic, un discret rchaussement 
lésiunnel est-1 quasument toujours observé, L’abseuce de rehaus- 
sement est assez spécifique dés kystes biliaires [90]. Ta différence 
entre métastases hypo- et hypervasculaires ne se traduit Que par des 
différences d'intensité de rchaussecment. Le rchausscment cst Ic plus 
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Métastase hépatique de cancer du rectum. Échographie de contraste avant injection (flèches), aux temps artériels de 18 à 29 secondes 
après injection, au temps portal de 50 à 80 secondes et au temps tardif à 2 minutes après injection. La lésion apparaît spontanément hyperéchogène. Elle 
est le siège d’une prise de contraste artérielle périphérique en large couronne, suivie d’un wash-out à partir de 50 secondes. Au temps tardif, la lésion 


est franchement hypo-échogène par rapport au parenchyme qui reste rehaussé. 


Métastases selon leur rehaussement. 


Métastases hypervasculaires [114] 
Carcinome thyroïdien 
Tumeurs neuro-endocrines 
Tumeurs carcinoïides 
Tumeurs rénales 
Mélanome 
Phéochromocytome 
Choriocarcinome 

Métastases hypo- ou hypervasculaires [114, 120] 
Sein 
Pancréas 

Métastases hypovasculaires [90] 
Côlon 
Vésicule 
Poumon 
Prostate 
Pancréas 


souvent périphérique en couronne (72 p. 100 [90]) et, comme pour 
l'échographie de contraste, il reflète l’angiogenèse tumorale péri- 
phérique. Il peut être aussi homogène ou hétérogène. Les lésions 
de plus de 3 cm présentent un rehaussement hétérogène fréquent 
(17 p. 100) avec un rehaussement central incomplet lié à la raréfac- 
tion vasculaire au centre de la lésion. 


D'une manière générale lorsque les métastases sont le siège d’une 
intense réaction desmoplastique, elles vont être le siège d’une prise 
de contraste retardée qui peut persister plusieurs minutes en raison 
de la diffusion lente des produits de contraste iodés en tomodensito- 
métrie ou des chélates de gadolinium en IRM dans le tissu fibreux. 


Qu'en est-il du diagnostic différentiel 
avec les lésions bénignes ? 


Des lésions hépatiques bénignes (hémangiomes, hyperplasie 
nodulaire et focale, adénomes) sont détectées dans 10 p. 100 de la 
population générale et donc chez 10 p. 100 des patients porteurs 
de cancers ; la caractérisation lésionnelle est donc fondamentale. 
Malgré le comportement très variable en échographie, en tomo- 
densitométrie et en IRM des métastases, le diagnostic différen- 
tiel avec les lésions bénignes est souvent facile car les tumeurs 
bénignes présentent un comportement caractéristique facile à 
identifier (voir plus haut, « Tumeurs bénignes »). Le diagnostic de 
métastase est en quelque sorte un diagnostic d'élimination. C’est 
lorsque le comportement des tumeurs bénigne est atypique que les 
problèmes de distinction avec les métastases se posent, en parti- 
culier avec les métastases hypervasculaires. Récemment, l’arrivée 
de l'échographie de contraste a permis de reculer les limites en 
aidant, par la présence ou non d'un wash-out, à mieux distinguer 
une lésion maligne d'une lésion bénigne. Néanmoins, cette distinc- 
tion n’est pas absolue et souffre de quelques exceptions (possibilité 
de wash-out pour les lésions bénignes). Dans ce cas, le dernier 
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Métastase hypovasculaire (flèches). Tomodensitométrie. Elle apparaît hypodense avant injection (a). Elle ne se rehausse pas de 
façon perceptible au temps artériel (b). Au temps porte (ec), la lésion reste hypodense au sein du parenchyme rehaussé. 





Métastase hypervascularisée de carcinome endocrine du pancréas (flèches). Tomodensitométrie. Elle apparaît hypodense 
avant injection (a). Elle se réhausse au temps artériel (b). Au temps porte, la lésion reste hyperdense au sein du parenchyme rehaussé (€). Au temps 
tardif (d), la lésion reste légèrement hyperdense, quasiment invisible. 
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Métastase de cancer du côlon (flèches). IRM. Les lésions sont en isosignal par rapport au foie sur la séquence en pondération T1 (a) 
et en discret hypersignal sur la séquence en pondération T2 (b). Elles sont entourées d’une fine couronne en hyposignal en T1, qui correspond proba- 
blement à du parenchyme hépatique tassé en raison de leur croissance rapide. Les centres lésionnels sont en discret hyposignal en T1 et en hypersignal 
en T2, ils se rehaussent sur le temps tardif après injection (d), ce qui témoigne de leur caractère fibreux. Sur la séquence de diffusion (€), les lésions 
apparaissent en hypersignal, témoignant d’une restriction de la diffusion de l’eau et donc de l'hypercellularité lésionnelle., Le centre est en hyposignal, 


donc avec une diffusion de l’eau plus élevée (donc moins cellulaire). 


recours consiste en la réalisation de ponctions-biopsies, les plus 
souvent échoguidées, 


Existe-t-il des localisations hépatiques préférentielles ? 


Les métastases se distribuent dans le foie de façon aléatoire. Dans 
le cas particulier du cancer colorectal pour lequel la dissémination 
s'effectue par la veine porte, certains auteurs ont suggéré que leur 
distribution topographique dépendait de la localisation de la lésion 
primitive, avec une atteinte du foie droit plus fréquente dans le can- 
cer rectal [94], en raison d'une arrivée des métastases par la veine 
mésentérique inférieure dont le flux postérieur pourrait vasculari- 
ser préférentiellement le foie droit. Cette hypothèse n’a jamais été 
confirmée [122]. 

En général les métastases touchent les foies non cirrhotiques. 


I n’y a pas un mais plusieurs types de carcinome hépatocellulaire 
(CHO) : 

— le CHC qui survient dans un contexte de cirrhose (90 p. 100 des 
CHC) ou d'hépatopathie chronique (presque 10 p. 100 des CHC). Son 
incidence en France est en constante augmentation, il est dû pour les 
deux tiers des cas aux cirrhoses alcooliques (en diminution) et pour 
un tiers des cas aux hépatites virales (en augmentation) [93, 1241]. 
L'augmentation régulière du nombre de décès annuels dus aux CHC 
consécutifs à l'hépatite C devrait se poursuivre jusqu’en 2020 [92] : 


— les CHC qui surviennent sur un foie sain et parmi lesquels on 
distingue le carcinome fibrolamellaire. Ils sont exceptionnels. 


Pourquoi et comment dépister le CHC en cas 
d'hépatopathie chronique ? 


Le CHC comporte tous les critères de mise en place d’un dépis- 
tage : 

- c'est une maladie grave, agressive, souvent multifocale, dont le 
pronostic est très mauvais avec une survie globale à 2 ans de l’ordre 
de 20 p. 100. Les seuls espoirs de traitement curateur par résection, 
thermo-ablation ou transplantation hépatique sont lorsque la mala- 
die est identifiée à un stade précoce avec moins de trois lésions de 
moins de 3 cm de diamètre [107] : 

- en cas de cirrhose, son incidence est élevée, de l'ordre de 3 à 
6 p. 100 ; 

- enfin, il s’agit d’une lésion qui résulte le plus souvent de la 
transformation progressive de nodules de régénération en nodules 
dysplasiques de bas, puis de haut grade pour enfin finir en CHC 
bien, puis peu différenciés. Il est cependant admis que des transfor- 
mations de novo en CHC peuvent survenir. 

Le dépistage repose sur l'identification des nodules hépatiques 
inférieurs à 3 cm lors d'examens échographiques effectués tous les 
6 mois. Cet intervalle de 6 mois a été fixé arbitrairement, mais une 
étude comparant un dépistage échographique tous les 3 mois ver- 
sus tous les 6 mois n’a pas retrouvé de différences significatives en 
termes de CHC dépisté. Comme pour les métastases, la sensibilité 
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de dépistage du CHC en échographie est faible, estimée récemment 
globalement à 46 et à 21 p. 100, respectivement, pour les nodules 
de plus et de moins de 2 cm [131]. Cependant, sa répétition tous les 
6 mois permet d'augmenter la sensibilité cumulée. De plus, c’est la 
seule technique (associée au dosage sérique des cœ-fœtoprotéines) 
qui peut être répétée tous les 6 mois avec un coût acceptable. Enfin, 
l'efficacité d’un tel dépistage en termes de survie a été démontrée 
en 2000 [132]. 

La spécificité de l'échographie est également insuffisante ; en 
effet, il existe de nombreux nodules dans un foie de cirrhose qui 
correspondent à des nodules de régénération banals qui n'entame- 
ront jamais leur chemin vers la transformation néoplasique : il y a 
donc de nombreux faux positifs en échographie de dépistage. Aussi 
est-1l nécessaire de compléter l'échographie de dépistage par un exa- 
men de caractérisation diagnostique en cas de découverte de nodules 
dans un foie d'hépatopathie chronique. 


L'imagerie permet-elle une caractérisation diagnostique 
du CHC ? 
En échographie (Figure 29-26) 


Il s’agit de lésions solides qui apparaissent très fréquemment 
hétérogènes, alternant des plages hyper- et hypo-échogènes, mais on 
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peut rencontrer des nodules homogènes hypo- ou hyperéchogènes. 
Le CHC est, avec l’adénome et l’angiomyolipome, une tumeur qui 
peut contenir de la graisse ; or la graisse apparaît hyperéchogène 
en échographie, ce qui peut donc être un élément d'orientation en 
cas de constatation de plages hyperéchogènes dans un nodule hépa- 
tique développé dans un foie de cirrhose. Le Doppler peut révéler la 
présence de vaisseaux tortueux artériels en périphérie de la lésion, 
surtout si le CHC est volumineux. Lorsque le CHC dépasse plu- 
sieurs centimètres, on observe fréquemment des plages de nécrose 
liquidiennes centrales. La découverte échographique d’une lésion de 
plus de 3 cm présentant ce type de caractéristiques dans un foie de 
cirrhose pose quasiment le diagnostic de CHC ; néanmoins, l’objec- 
tif de l'échographie est de découvrir les nodules à un stade plus pré- 
coce, donc moins caractéristique et, de toutes façons, une confirma- 
tion du diagnostic doit être obtenue. Fait exceptionnel, celle-ci peut 
être fournie par l'imagerie seule grâce à l'étude du rehaussement de 
la lésion après injection de produits de contraste. 


En tomodensitométrie ou en IRM 


Les aspects typiques en imagerie sont les suivants : 
- le CHC est une tumeur hypervascularisée exclusivement par 
l'artère hépatique, 1l présente donc un rehaussement marqué au temps 





Différents aspects échographiques de carcinome hépatocellulaire (flèches). a) Nodule hypo-échogène à contour bien limité. 
b et c) Nodules hétérogènes alternant des plages hyper- et hypo-échogènes. Cet aspect est très évocateur de carcinome hépatocellulaire. d) Nodule 
hypo-échogène à contours mal définis. e) Masse discrètement hyperéchogène hétérogène. f) Masse discrètement hyperéchogène hétérogène, hypervas- 
cularisée au Doppler de puissance. 
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artériel (25-35 secondes) après l'injection de produits de contraste, 
et ce aussi bien en IRM qu'an tomodensitométrie. Lorsque le CHC 
est volumineux, on observe, comme en échographie, la présence de 
vaisseaux tortueux artériels en périphérie de plages de nécrose liqui- 
diennes centrales (Figure 29-27). 

Pour des raisons incomplètement élucidées, 1l survient un wash- 
out au sein de la lésion à partir du temps portal (> 90 secondes) après 
injection. Le wash-out se définit comme une disparition rapide du 
rehaussement au sein de la lésion qui ne correspond pas simplement 
à une illusion qui serait due au fort rehaussement à partir du temps 
portal du parenchyme hépatique adjacent avec un aspect d’hypo- 
rehaussement relatif de la lésion. Il y a bien une diminution du 
rehaussement par rapport au temps artériel avec une décroissance de 
l'intensité qui se poursuit pendant que le foie se rehausse. Un CHC 
typique apparaît donc blanc au temps artériel et plus sombre que le 
foie à partir du temps portal. Ce phénomène de wash-out survient 
aussi bien avec l'emploi de produit de contraste iodé en tomodensi- 
tométrie qu'avec des chélates de gadolinium en IRM (Figure 29-28). 

Cette séquence de rehaussement est si caractéristique que, asso- 
ciée au contexte d’hépatopathie chronique qui rend la présence d'une 
métastase hépatique moins probable et en l'absence d'autre primi- 
üf connu, elle permet de faire le diagnostic positif de CHC avec 
une confiance telle que c’est le seul cas en imagerie oncologique où 
l'imagerie peut se permettre un diagnostic histologique sans histo- 





Volumineux carcinome hépatocellulaire. 
Tomodenstiométrie sans injection (a), aux temps artériel (b) 
et portal (€). La lésion présente une zone de nécrose centrale, 
un rehaussement artériel périphérique avec de volumineuses 
artères tortueuses et un discret wash-out au temps portal (la 
lésion est légèrement plus hypodense que le foie adjacent). 
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logie ! Ainsi les recommandations de l'American Association for 
the Study of Liver Diseases (AASLD) permettent d'éviter de faire 
une biopsie de la lésion lorsqu'un nodule de plus de 1 cm découvert 
dans un foie d'hépatopathie chronique présente cette séquence de 
rehaussement caractéristique [86]. 

D'autres éléments mineurs sont suggestifs comme la présence 
d'un envahissement d'une branche porte ou, en IRM, la présence 
de lipides intralésionnels responsables d’une chute de signal sur les 
séquences en opposition de phase. 


Existe-t-il des CHC dont l'aspect 
n'est pas caractéristique ? 


La réponse est bien évidement oui. On peut rencontrer des CHC 
hypovascularisés qui ne se rehaussent pas au temps artériel et des 
CHC qui ne présentent pas de wash-out, y compris sur des temps 
très tardifs (Figure 29-29). Dans ce cas, les critères de l'AASLD ne 
sont pas remplis et le diagnostic de CHC ne peut plus être affirmé 
uniquement par l'imagerie. Il peut être confirmé par un taux élevé 
d'o-fœtoprotéine sérique (> 200 ng/ml) ou par ponction-biopsie per- 
cutanée. 

Inversement, l’absence de rehaussement artériel ou l’absence de 
wash-out ne signifient pas qu'il ne s’agit pas d’un CHC, Ainsi, dans 
une étude récente portant sur 204 CHC de moins de 3 cm [1301], les 
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Petit carcinome hépatocellulaire de 15 mm (flèches). IRM. La lésion est en isosignal invisible avant injection (a). Elle est le siège 
d'un rehaussement artériel homogène (b) qui persiste au temps portal (€), mais qui est suivi d’un net wash-out au temps tardif (d). 





Carcinome hépatocellulaire de 25 mm (flèches). Tomodensitométrie. La lésion est discrètement hypodense avant injection (a). Elle 
est le siège d'un rehaussement artériel hétérogène (b), suivi d’un retour à l'isodensité aux temps portal (e) et tardif (d). Il n°y a pas de wash-out visible. 
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auteurs n'ont-ils retrouvé que 37 p. 100 de CHC qui présentaient 
un comportement typique avec un rehaussement artériel suivi d’un 
wash-out. Dans 29 p. 100 des cas, il n’y avait pas de rehausse- 
ment artériel et, dans 42 p. 100, il n’y avait pas de wash-out. Dans 
12 p. 100 des cas, un wash-out a été observé malgré l'absence de 
rehaussement artériel précoce. 

Des études [82] ont corrélé ces différences de comportement après 
injection aux caractéristiques histologiques des CHC. Il apparaît 
ainsi que le rehaussement artériel est lié à la prolifération d'artères 
anormales qui ne sont pas couplées à des voies biliaires intrahépa- 
tiques, comme le sont normalement les artères hépatiques (on parle 
d’artères non appariées). On sait également que le processus de car- 
cinogenèse qui conduit du nodule dysplasique de bas grade au CHC 
indifférencié passe par une diminution progressive du débit portal et 
par un remplacement progressif de la vascularisation artérielle nor- 
male faite d’artères appariées aux voies biliaires intrahépatique par 
une vascularisation artérielle anormale non appariée. Le nombre de 
ces artères non appariées est faible dans les CHC bien différenciés, 
mais augmente avec la dédifférenciation. Un schéma simplifié des 
processus vasculaires qui surviennent au cours de la transformation 
néoplasique et leurs conséquences sur l'imagerie peut être ainsi 
proposé (Figure 29-30). Cette chronologie peut aider à comprendre 
pourquoi les CHC bien différenciés sont moins nombreux à présen- 
ter un rehaussement artériel typique que les CHC moins différen- 
ciés. Elle n'apporte pas d’explications quant au wash-out qui reste 
un phénomène inexpliqué. 


Qu'en est-il du CHC sur foie sain ? 


Il s’agit probablement d’une tumeur différente. Elle est très agres- 
sive, métastase facilement et, comme elle ne fait pas l’objet d’un 
dépistage, est toujours découverte à un stade avancé où elle est très 
volumineuse, Son pronostic est donc très mauvais. Cette tumeur de 
grande taille est souvent nécrotique, elle se rehausse en périphérie 
au temps artériel et peut être le siège d’un wash-out mais, comme 
elle ne survient pas dans un foie d’hépatopathie, même si elle pré- 
sente un aspect typique, les critères de l’AASLD ne peuvent pas être 
appliqués. En d’autres termes il est impossible de poser un diag- 
nostic définitif de CHC sur l’imagerie seule en l’absence d’hépato- 
pathie chronique. En effet, certaines métastases hypervascularisées 
peuvent avoir un comportement identique. 

Devant la constatation d’une tumeur hypervascularisée au temps 
artériel, et surtout si l’on identifie un contingent lipidique intralé- 
sionnel en IRM, le diagnostic d’adénome est suggéré, en particulier 
lorsque cette tumeur survient chez une femme ; mais il faut se sou- 
venir qu’il n'existe aucun moyen en imagerie de différencier un adé- 
nome d’un CHC. Il s’agit simplement d’un raisonnement statistique 
en raison de l’extrême rareté des CHC sur foie sain. Ainsi, lorsque 
l’on évoque un adénome devant un tableau clinique suggestif, faut-il 
toujours garder à l'esprit qu'il peut s'agir d’un CHC, C’est la biopsie 
chirurgicale ou percutanée qui fera le diagnostic. 


Et le carcinome fibrolamellaire ? 


Il existe une variété particulière rare de CHC survenant sur foie 
sain : le carcinome fibrolamellaire. Il s’agit d’une tumeur fibreuse 
constituée d’'hépatocytes anormaux séparés par des travées fibreuses 
multilamellaires. Elle est bien limitée, à croissance lente. Elle pré- 
sente des plages de nécrose et des plages de remaniement hémorra- 
gique. Sa principale caractéristique est qu’elle présente souvent une 
cicatrice centrale fibreuse qui peut se calcifier dans 40 à 68 p. 100 
des cas. Contrairement au CHC classique, cette tumeur n’envahit 
pas les vaisseaux. 
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Figure 29-20 Évolution de la vascularisation du nodule dys- 
plasique au carcinome hépatocellulaire et de ses effets sur le 
rehaussement. (1) représente la situation normale (N) avec une circu- 
lation portale (P) prédominante et une vascularisation artérielle consti- 
tuée d’artères appariées normales (A). Au fur et à mesure du dévelop- 
pement du carcinome hépatocellulaire, l'apport artériel normal diminue 
et l'apport artériel anormal ayant pour origine des artères non appariées 
(UA) augmente. Il y a une période au cours du switch artériel pendant 
laquelle le flux artériel total n’augmente pas (2-4), mais pendant laquelle 
le flux portal commence à diminuer. Cette période peut correspondre 
aux nodules dysplasiques (DN), mais également aux carcinomes hépa- 
tocellulaires bien différenciés qui ne se rehaussent pas au temps artériel. 
En fin de processus (5, 6), les artères normales sont presque entièrement 
remplacées par des artères non appariées qui sont responsables d’une 
augmentation du flux artériel total alors que le flux portal a disparu. 
Cette période correspond aux carcinomes hépatocellulaires moyenne- 
ment différenciés et peu différenciés, qui se rehaussent au temps artériel. 


Le CHC fibrolamellaire touche l’adulte jeune, les &-fætoprotéines 
sont normales et le pronostic est meilleur que pour le CHC. Du fait 
de la présence d’une cicatrice centrale fibreuse, il existe une possi- 
bilité de la confondre avec une hyperplasie nodulaire focale (voir 
plus haut, « Tumeurs bénignes ») ; néanmoins, le carcinome fibro- 
lamellaire comporte des différences qui doivent alerter. La cicatrice 
fibreuse est en général large et calcifiée, ce qui n’est pas le cas de 
l'hyperplasie nodulaire focale, elle est souvent en hyposignal en T2, 
à l'inverse de l’hyperplasie nodulaire, et elle ne contient pas de pédi- 
cule artériel enregistrable [100]. La partie charnue de la tumeur est 
enfin le siège d’un rehaussement artériel plus hétérogène et moins 
marqué que pour l’hyperplasie nodulaire focale (Figure 29-31). 
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Carcinome fibrolamellaire chez une patiente de 21 ans. Tomodensitométrie sans injection (a), aux temps artériel (b), portal (€) 
et tardif (d). La lésion présente une large cicatrice centrale hypodense à tous les temps, qui contient une petite calcification (a, flèche). On observe un 
rehaussement artériel hétérogène peu intense, mais il n’y a pas de wash-out. Noter la présence de lésions de carcinose péritonéale sous-diaphragmatique 


droite (b-d, flèches). 


C’est la troisième tumeur hépatique la plus fréquemment rencon- 
trée après les métastases et le carcinome hépatocellulaire [85] avec 
un pic de prévalence entre 60 et 70 ans et une discrète prédominance 
chez les sujets masculins. Il s’agit d’un adénocarcinome de différen- 
ciation variée, agressif, développé à partir de l’épithélium biliaire 
au-delà des voies biliaires intrahépatiques de deuxième ordre. Il 
existe souvent des emboles tumoraux endoportaux et un engaine- 
ment périnerveux [127]. Il est souvent très fibreux. Ses facteurs de 
risque sont : 

— les infections parasitaires (Opisthorchis viverrini et Clonorchis 
sinensis) [88], d’où une forte incidence du cholangiocarcinome péri- 
phérique (CCP) dans les pays asiatiques ; 

— les maladies chroniques des voies biliaires, au premier rang 
desquelles la cholangite sclérosante primitive qui se complique de 
CCP dans 10 à 15 p. 100 des cas, puis le syndrome de Caroli, la 
fibrose hépatique congénitale, la dilatation kystique congénitale du 
cholédoque, la lithiase intrahépatique [88], les infections répétées 
des voies biliaires et l'exposition au thorotrast ; 

— l'hépatopathie chronique, en particulier la cirrhose, l'infection 
par le virus de l'hépatite C ; 


— les maladies inflammatoires chroniques intestinales dont la préva- 
lence est augmentée chez les sujets ayant un cholangiocarcinome [119]. 


Devant une tumeur hépatique comment évoquer 
le cholangiocarcinome périphérique ? 


Le CCP se présente le plus souvent sous sa forme exophytique 
(ou mass forming) qui se traduit par une tumeur qui peut être volu- 
mineuse (comprise entre 4 et 8 cm de diamètre dans la majorité des 
cas) au contour lobulé et non encapsulée. Les caractéristiques les 
plus évocatrices sont le caractère souvent fibreux de ces lésions et 
leur répercussion sur les voies biliaires périphériques adjacentes. 

Les lésions fibreuses se traduisent par deux signes évocateurs 
(Figure 29-32) : 

- lorsqu'elles sont périphériques, elles entraînent une rétraction 
de la capsule hépatique qui peut être identifiée aisément en échogra- 
phie, en tomodensitométrie ou en IRM dans environ 20 p. 100 des 
cas. Les zones de fibrose vont capter de façon retardée et prolongée 
les produits de contraste qui diffusent dans l’interstitium (produit 
de contraste iodés et chélates de gadolinium). Bien entendu, les 
CCP ne sont pas les seules lésions malignes fibreuses susceptibles 
de présenter de telles caractéristiques au sein du parenchyme hépa- 
tiques. En présence de ces signes, on doit évoquer la possibilité de 
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Cholangiocarcinome périphérique de forme exophytique chez un patient de 65 ans (flèches). L'échographie (a) montre une 
lésion infiltrante, 1$0-échogène au foie du foie gauche. Noter la dilatation biliaire en périphérie de la lésion (tête de flèche). L'enregistrement Doppler 
pulsé du pédicule portal gauche montre un flux artériel hépatopète, mais un flux portal inversé hépatofuge en raison de l’infiltration par la tumeur des 
capillaires sinusoïdes du foie gauche par la tumeur. La tomodensitométrie sans injection (b) montre une lésion discrètement hypodense aux contours 
mal définis (flèches). Au temps artériel (c), la tomodensitmétrie montre un rehaussement périphérique qui persiste au temps portal (d) et qui s'étend 
lentement en périphérie et de façon hétérogène au centre de la lésion au temps tardif (e). Cette prise de contraste hétérogène retardée évoque une tumeur 
fibreuse, ce qui est confirmé sur la reconstruction coronale effectuée au temps porte (f) qui montre une nette rétraction de la capsule de rebord supérieur 


du foie gauche (têtes de flèche). 


métastases fibreuses, de CHC fibreux ou d’hémangio-endothéliome 
épithélioïde (voir plus loin), mais le CCP doit faire partie de la liste 
des hypothèses. En cas d'hépatopathie chronique ou de pathologie 
chronique des voies biliaires associée, le CCP doit être le premier 
diagnostic à évoquer ; 

— les répercussions sur les voies biliaires périphériques adjacentes 
sont la présence de dilatations périphériques des voies biliaires 
intrahépatiques. Présentes dans 20 à 30 p. 100 des cas, elles ne sont 


jamais majeures et correspondent à la dilatation des petites voies 
biliaires en amont de la tumeur. Ces dilatations sont aisément identi- 
fiables en échographie, en tomodensitométrie ou en IRM. Elles sont 
évocatrices mais, là encore, non spécifiques et peuvent être rencon- 
trées à la périphérie de métastases ou de CHC ; elles doivent toute- 
fois faire penser à la possibilité de CCP. 

Bien que fréquents, ces signes ne sont pas toujours présents et le 
CCP peut prendre un aspect non spécifique semblable à des métas- 
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tase ou à un CHE en cas d’hépatopathie chronique, TI peat être bien 
limité mais non encapsulé oc infiltrant. 


En échographie 


C'est unc Ksion homogène, le plus souvent hypo-échogèn avec des 
couiours réguliers. Les Ksions de plus de 3 cou peuvent éyalerment 
être hyneréchogènes alors que les légions de moins de 3% cm peuvent 
être 156 ou hypo-échogènes. Dans sa forme infiltrante, on peut abser- 
vCr unc inversion du sens du flux portc dans le tcmitoirc infiliré, Cette 
ubservalion signe souvent la présence d’un processus inflirant vesaui 
obstruer de nombreux capillaires stmusoïdes : il peut s'agir de CCP, de 
Ivmphome où d'hémangio-endothéliome épithélioïde (voir plus loin). 


En échographls de contraste 


On retrouve le corupxaiement typique des lumeurs maliygnes avec 
un rehanssement au temps artériel dans 93,$ p. 100 et un wash-nut 
tardif mais qui n’est pas spécifique [87]. L'étude en échographie de 
contraste à la phasc tardive a l'avantage de micux délimiter la lésion, 
comparauvemnent aux autres des d'unagerxe [105]. 

En tomodensiormétrie 

Ta lésion est hypodense sans injectinn à contours irréguliers. À la 
phase artérielle, les tumeurs de petite taille captent de façon homo- 
gène le produit de contraste alors que les tumeurs de grande taille 
présentent des plages hétérogènes. On peut observer onc prise de 
contraste ue, périphérique, coulique ou inégulère, qui se pour- 
uit vers le centre de là lésion an temp portil. Torçque la lésion est 
fibreuse, on retrouve la prise de contraste retardée caractéristique 
(voir Figurc 29-32). Les calcifications sont rarcs |87] ct, lorsqu'elles 
sou préseules, elles prédomment au céaire de Li lurueur el Corres- 
pondent à des formes mucnsécrétantes. 


En iAM 


La lésion est en hyposignal en T1. $on signal est vanabie en 
pondération cn T2, lié à La proportion relative entre Le contingent 
htreux loujours présent el l'existence de nécrose vu de production 
de mucime. Une hypa-intensité centrale coarespond à une fihrose 
abondante et est un marqueur caractéristique de cholangiocarcinome 
périphénque [109]. Dans les formes mucosécrétantes. La tumeur cst 
fortement hyperutense en T2. La cinétique de rhaussernenten IRM 
est superposable à celle que l’on peut observer en tomodensitométrie. 


Existe-t-il d’autres formes de cholangiocarcinomes 
périphériques 7? 


Plus rarement, on peut rencontrer dans 1) à 15 p. 100 des CCP une 
forme cndocanalairc fintraductalc ou polypoïdc). Elle consisté çn un 
déveluppeuweut saiciemenul endobilhiure de la luineur, pussibleneni 
par transformation maligne d’adénnmatnse ou de papillnmatase 
biñaires. Sa croissance cst icntc, Ces lésions sont beaucoup plus dit- 
Huiles à idenuBer cut de petile iulle. Elles duiveut être recherchées 
devant la découverte d’une dilatation isolée de petites voies hiliaires 
périphériques. qui est l'élément révélateur. Dans les formes peu 
étenducs, on peut nc retrouver qu'unc sténosc biliairc focaic sans 
1nasse associée. Dans les furues plus étendues, ou peut vbserver 
une formation unique où multiple se présentant comme une masse 
échogène en échographie au sein d'une voie biliaire intrahépatique 
diiatéc. En tomodcnsitométric sur le tmps sans injccuon, l'identi- 
Hcaûüon de la lésion est très dilheule sous lu orme d’uue [urenaliom 
endobiiaire, iso- où hypodense, qui pent être de petite taille, locali- 
sée à là jonction voies biliaires dilatées-voies biliaires fines. Après 
injcction, cette masse sc rChaussc progressivement, mais demeure 
hypodense par repport au Écie. aolaeunent à lu phuse purtale. L’TRM 


IMAGEBRIE DE L'ABDOMEN 


est l'examen clef pour le diuyouslic el le bia d'exteusion de celie 
forme. Ta cholangiogranhie par résonance magnétique permet de 
mieux analyser l'arbre biliaire et, dans cette forme, l'importance de 
La dilatation çst corréléc à la présence de mucosécrétion | 103]. 


Existe-t-il d'autres anomalies évocatrices 
de cholangiocarcinomes périphériques 7? 


Nodules satellites 


Les nodules satellites ou métastases intrahépatiques prédominent 
cn général au voisinage de la lésion, mais peuvent aussi Etre obscr- 
vés dans ic foic controiatéral. 1ls sont présents dans 15 à 35 p. 100 
des Cas En 1rIgETE Dré-opéralnie él soni encore plus fréquents én 
anatomopathologie, 


Atteinte veineuse 


I s’agit tymiquement d’un engaïnement de dehors en dedans des 
branchés portes ou des véines hépatiques visibles dans 50 p. 106 des 
cas de CCP. I peut entraîner la disparition du vaisseau ct s'accompa- 
guer d'aniges de troubles de perfusion lors de l'imectium de l'agent de 
contraste en tomodensitométrie où à FTRM. Fille peut être responsable 
d'une atrophie homolatérale à la tumeur, pouvant s'associer à une 
hypertrophic controiatéralc. L'atrophic s’observc dans 12 à 43 p. IL 
ef esl plus importe en cas de dilatation des vuies bilrures. 


L'HÉÉMANGIO-END OT HELIOME LHIHELIOIDE 
EN DEUX CUESTIONS 


De qual s'agit-il ? 


L'hémangio-endothéliome épithéhoïde (EL) est une tumeur 
rarc comparéc aux autres tumcurs traitées dans çc chapitre. Il n'est 
cependont pus excephioanel et c'est le représentant le plus fréquent 
des tumeurs maliyoes du conparltment vascubkure du fune. 

Tl tomche essentiellément les aduites vérs 40 ans avec une légère 
prédominance fémimne [110]. Cette tumeur n'est pas spécifique du 
foie, clle peut égalcment sc développer dans lc thorax ou dans le tissu 
musculolencdineux, I s'agit en quelque sorte une turueur 1nterrmié- 
diaire entre l’hémangiome cavemeux hénin et l'angiasarcome. Res 
métastases spléniques, gangiionnaires mésentériques, pulmonaires, 
musculaires et ossçuscs sont décrites dans environ 27 p. 100 des cas. 
Sun pronuslic est bien uilleur que celui de langosarvomne, uvec 
une survie à 3 ans de l’ordre de 40 p. 100 après résection chirurgi- 
cale ou transplantation hépatique. 

Ses facteurs favorisants nç sont pas Ctablis, Unc association à la 
contraception crie a Été suyyérée, uns n’explique pas l’attein(e des 
hommes et des enfants. D’antres facteurs passihles comme l'expo- 
sion au chlorure de vinyle, les traumatismes majeurs du foie, les 
hépatites virales et les anomalies vasculaires hépatiques ont égalle- 
ment. été évoqués avec 1m niveau de preuve très faible [91,110, 1211 

U s'agit d’une rumeur positive en immmunohistochimie pour le fac- 
teur VII, le CD34 et le CD31, donc vasculaire. Elle présente deux 
caractéristiques mistologiques marquantes : 

— la présence de cellules dendriliques et/ou épithéhotdes, qui pré- 
sentent une différenciation vasculaire ; 

— la présence d'un stroma fibreux abondant pouvant se calcifier 
chez caviron 34 p. 106 des patients. 


Dsvant una tumeur hépatique comment évoquer 
Fhémangio-endothéliome épithélioide ? 


Ses caractéristique sont très scmblables à cclle du cholangiocarci- 
ave pénphénque. Il s'agit d’une Guneur Gbreuse qui entraîne une 


FOIE 


rétraction de la capsule hépatique lorsqu'elle est périphérique. Les 
zones de fibrose captent de façon retardée et prolongée les produits 
de contraste qui diffusent dans l’interstitium (produits de contraste 
iodés et chélates de gadolinium). 

Bien qu’en histologie l'HEÉE ait tendance à envahir les capillaires 
sinusoïdes, les veinules hépatiques et les branches portes, en ima- 
gerie on observe rarement la présence de thrombi tumoraux dans la 
lumière des branches portes (qui restent plutôt évocateurs de carci- 
nome hépatocellalire), mais plutôt une compression des branches 
portes périphériques et des veines hépatiques par la tumeur (ce qui 
rappelle le cholangiocarcinome périphérique). 

En fait, deux principales formes de tumeur ont été décrites : la 
forme nodulaire (uni- ou multiloculaire) (Figure 29-33) et la forme 
diffuse. 


En échographie 


Dans leur forme nodulaire, les lésions peuvent présenter une 
échogénicité variable, le plus souvent hypo-échogène, parfois iso- 
ou hyperéchogène, hétérogène, avec souvent un aspect en « œil de 
bœuf ». Des calcifications centrales peuvent être retrouvées [1111]. 
La rétraction capsulaire doit être recherchée. Dans sa forme diffuse, 
la tumeur est infiltrante et ne déstructure pas le foie. Elle est iso- 
échogène et peut être manquée. Comme pour toute tumeur infil- 
trante, il faut rester attentif à des signes d’hypertension portale dans 
un territoire donné, comme une inversion isolée du sens du flux dans 
une branche porte. 


En tomodensitométrie 


Soixante-quinze pour cent des tumeurs sont périphériques, et 
la rétraction capsulaire est identifiée dans 25 p. 100 des cas. Les 
lésions sont spontanément hypodenses avec des calcifications dans 
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20 à 30 p. 100 des cas. Après injection, on observe un faible rehaus- 
sement périphérique au temps artériel, suivi d'un rehaussement cen- 
tral retardé et hétérogène, caractéristique des lésions fibreuses. Dans 
la forme nodulaire, l'enserrement des pédicules vasculaires par la 
tumeur conduit souvent à une image d'arrêt nette du pédicule vascu- 
laire opacifié au contact de la tumeur rehaussée en périphérie, réa- 
lisant une image de sucette (lollipop aspect). Dans la forme diffuse, 
les pédicules vasculaires peuvent traverser la tumeur [111]. 


En IRM 


La tumeur est en hyposignal en T1, en hypersignal en T2 hétéro- 
gène avec parfois un aspect en cible dû à plusieurs zones concen- 
triques de signal différent : une zone centrale fibreuse et nécrotique 
et une zone périphérique cellularre et œdémateuse. Après injection, 
un rehaussement comparable à celui vu en tomodensitométrie est 
obtenu, avec parfois la visibilité d’un anneau périphérique supplé- 
mentaire non rehaussé qui correspond à la zone d’envahissement des 
capillaires sinusoïdes du foie. Le signe de la sucette peut également 
être identifié. Dans sa forme diffuse, les limites tumorales sont diffi- 
ciles à apprécier [81, 95, 126]. 


Huit clefs 

La présence d'une hépatopathie chronique est la prernière Infor- 
mation à rechercher en présence d'une tumeur hépatique. En 
cos d'hépatopathie chronique, les diagnostics à priori sont, par 
ordre de fréquence, le CHC et le CCP (les métastases sont rares 
dans les folies flbreux). 

Sur fole sain, les tumeurs malignes les plus fréquentes sont les 
métastases. Le CCP est plus rare, le CHC et l'HEE sont excep- 
tionnels. Le diagnostic différentiel est plutôt celui des tumeurs 
hépatocytaires bénignes, 








Hémangio-endothéliome épithelioïde de forme nodulaire (flèches). 
L'échographie (a) retrouve une lésion hétérogène à contour mal défini, à l’origine d'une 
rétraction de la capsule (têtes de flèche). La tomodensitométrie au temps portal (b) retrouve 
une lésion hypodense, rehaussée de façon hétérogène en périphérie avec un centre qui reste 
non rehaussé. On retrouve la rétraction capsulaire (têtes de flèche). L'IRM en pondération 
T2 (ec) retrouve la même lésion et objective un centre nécrotique en hypersignal plus marqué 
que le reste de la lésion et toujours la rétraction capsulaire (tête de flèche). Cette rétraction 
capsulaire caractérise la nature fibreuse de la lésion. Les diagnostics à évoquer sont un cho- 
langiocarcinome périphérique, une métastase fibreuse et un hémangio-endothéliome épithé- 
hoïde. Le diagnostic a été établi après ponction échoguidée. La patiente a été transplantée. 
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LL CITIQNTTINIQCUITI I 


» Le CHC dons sa forme typique est la seule tumeur dont le diag- 
nostic peut être posé de façon définitive en Imagerie lorsque 
quatre critères sont présents : 

- une taille supérieure à 1 cm: 

- Un contexte d’'hépatopathie chronique : 

- une prise de contraste au temps artériel : 

- Un wash-out à partir du temps portal, 

» Le CHC sur fole sain existe mais, même en présence d'un rehaus- 
sement caractéristique, en l'absence de notion d'hépatopathie 
chronique, le diagnostic de CHC sur folie sain ne peut pas être 
définitivement posé sur l'imagere seule. Des métastases hyper- 
vasculaires peuvent avoir un Comportement semblable, de 
même que l'adénome hépatocellulaire et l'angiomyolibome 
(voir plus haut, « Tumeurs bénignes »). 

» Si, dans un contexte d’hépatopathie chronique, la tumeur ne 
présente pas une séquence de rehaussement caractéristique 
de CHC, le diagnostic n'est pas pour autant éliminé. Dans envi- 
ron 40 p. 100 des cas, un authentique CHC présente soit une 
absence de rehaussement artériel, soit une absence de wash- 
out, soit les deux. 

Devant une rétraction capsulaire en regard d'une tumeur et/ou 
une prise de contraste retardée, hétérogène, persistante tardive- 
ment après Injection, trois diagnostics de tumeur flbreuse doivent 
être évoqués par ordre de fréquence : 

- un CCP: 

- une métastase fibreuse (par exemple, pancréas) : 

- UN HEE. 

» L'échographie de contraste est une nouvelle venue pour carac- 
tériser les lésions hépatiques, avec en particulier un signe sémio- 
logique Intéressant : la présence d'un wash-out tardif signe la 
malignité dans 90 p. 100 des cas (donc CCP ou métostase dans 
un foie sain), mails surtout l'absence de wash-out tardif est un fort 
argument contre une lésion maligne. 

» L'IRM est une technique plus sensible à la présence de faibles 
quantités de chélate de gadolinium circulant que ne l'est la 
tomodensitométrie aux produits de contraste lodés. De plus, 
elle apporte des informations de composition (présence de 
graisse ou de lipides, de mélanine...). L'IRM est donc à préférer 
à la tomodensitométrie pour caractériser les tumeurs hépa- 
tiques. 


MALADIES INFECTIEUSES 
Wassef KHALED et Jonathan IFERGAN 


Les maladies infectieuses du foie, hors pathologie biliaire, sont 
rares mais leur diagnostic doit être évoqué devant toute douleur 
fébrile de l'hypocondre droit. 

L'abcès hépatique est la forme la plus fréquente, son diagnostic 
est en général orienté par les données cliniques et biologiques. 
D'autres formes plus rares nécessitent, en plus des connaissances 
radiologiques, de solides connaissances cliniques et microbiolo- 
giques. Certaines infections se présentent de manière atypique et 
leurs différents aspects radiologiques doivent être connus afin de ne 
pas égarer le diagnostic. 

L'objectif de ce chapitre est de rappeler l'imagerie des infec- 
tions les plus fréquentes et celles dont l'aspect est d'emblée évo- 
cateur. 


IMAGERIE DE L'ABDOMEN 


ABCES NON PARASITAIRES 


Les abcès hépatiques non parasitaires sont rares. Leur incidence 
annuelle est faible, avec cependant une tendance à l'augmentation 
passant de 6 à 18 pour ! million d'habitants pour les hommes et 12 à 
16 pour 1 million d'habitants pour les femmes en 25 ans [146]. Cette 
incidence varie selon les lieux : aux États-Unis, par exemple, elle 
est de 36 pour 1 million d'habitants, ce qui correspond à une aug- 
mentation de 4,1 p. 100 entre 1994 et 2005 [149]. Cette fréquence 
augmente nettement après l’âge de 50 ans [150], avec un pic d’inci- 
dence entre 55 et 60 ans [156]. La mortalité est en diminution, liée 
à l'amélioration des techniques de diagnostic, de traitement ainsi 
qu'à la maitrise des thérapies anti-infectieuses : elle varie selon les 
études de 6 à 19 p. 100 [144, 149]. Les abcès peuvent être uniques 
ou multiples, millimétriques à plusieurs centimètres et prédominent 
en général dans le foie droit. 

On distingue quatre modes de contamination [158] (biliaire, por- 
tal, artériel et par contiguïté) mais, dans 10 à 20 p. 100 des cas, 
aucune cause n'est retrouvée malgré un bilan exhaustif : 

— les abcès d'origine biliaire (30 à 70 p. 100). Ce sont les plus 
fréquents, ils surviennent généralement après une obstruction 
biliaire et sont associés à une angiocholite. Souvent multiples, ils 
peuvent communiquer avec l'arbre biliaire. Les anastomoses bilio- 
digestives [145], les cathétérismes rétrogrades endoscopiques [136] 
et, plus rarement, les drainages biliaires percutanés peuvent en favo- 
riser l'apparition ; 

— les abcès d'origine portale (15 à 20 p. 100). Les foyers infec- 
tieux intestinaux sont très souvent la cause d’abcès hépatiques. 
Ils prédominent en général dans le foie droit. Le système veineux 
mésentérique, assurant le drainage de l'intestin, rejoint la veine 
porte à droite de la veine splénique. Actuellement, la principale 
cause des abcès d’origine portale est la diverticulite sigmoïdienne. 
Ces abcès peuvent être associés à une thrombose septique du tronc 
porte : la pyléphlébite. Notons également la présence plus élevée 
d'abcès hépatiques dans les maladies inflammatoires chroniques 
de l'intestin, principalement dans la maladie de Crohn dont la fré- 
quence est jusqu'à 15 fois plus importante que dans la population 
générale [138, 161]; 

— les abcès d’origine artérielle (1 à 3 p. 100). Ces abcès sont liés 
à une dissémination bactérienne systémique lors d'une bactériémie. 
Ils surviennent plus volontiers dans les états d'immunodépression. 
Le développement des techniques de radiologie interventionnelle 
a amené de nouveaux modes de contamination. La surinfection de 
foyers de nécrose lors de radiofréquence, après chimio-embolisation 
ou alcoolisation intrahépatique n’est pas exceptionnelle (1 à 2 p. 100 
des cas) dans le traitement des carcinomes hépatocellulaires ou des 
métastases hépatiques [133, 137] : 

— les abcès par contiguïté (1 à 5 p. 100). L'extension d'un pro- 
cessus infectieux extrahépatique est liée aux rapports péritonéaux 
étroits qui l’unissent au tube digestif et au rétropéritoine. L'extension 
au foie peut se faire de proche en proche à partir du côlon transverse 
ou indirectement par extension postérieure d'un foyer infectieux 
rétropéritonéal droit via l’aera nuda (zone non péritonisée du foie) 
(Figure 29-34). 


Clinique [155] 


Le tableau classique associe fièvre et douleur de l’hypocondre 
droit irradiant vers l'épaule droite et exacerbée par l'ébranlement 
du foie. Le diagnostic est plus difficile devant une fièvre isolée, une 
pleuropneumopathie de la base droite ou une douleur de l'épaule 
droite. 
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Extension hépatique par contiguïté d’un abcès rénal sur pyélonéphrite xanthogranulomateuse. Tomodensitométrie hépa- 
tique en reconstructions axiale (a) et coronale (b). Collections hypodenses hépatiques, multiples, confluentes, par extension via l’area nuda d’une 
pyélonéphrite xanthogranulomateuse mieux visualisée sur les reconstructions coronales. Noter le calcul rénal coraliforme évocateur dans le contexte. 


Biologie 


Les anomalies biologiques sont fréquentes mais non spécifiques : 
elles peuvent associer un syndrome inflammatoire franc, une poly- 
nucléose neutrophile ainsi qu'une perturbation du bilan hépatique 
(élévation de la bilirubine et des phosphatases alcalines). 


Microbiologie 


Retrouvés sur des hémocultures ou après ponction directe de l'ab- 
cès, les germes les plus souvent impliqués sont les bacilles à Gram 
négatif et, plus rarement, des bactéries anaérobies., Actuellement, les 
bacilles à Gram négatif le plus souvent impliqués sont Klebsiella 
pneumoniæ et Escherichia coli |140, 156]. Près de la moitié des 
abcès sont cependant polymicrobiens. 


Imagerie 
Échographie 


L'échographie est l'examen de première intention devant toute 
douleur fébrile de l’hypocondre droit. Elle permet d'éliminer une 
angiocholite ou une cholécystite, qui sont les infections hépatobi- 
liaires les plus fréquentes. 

La sensibilité de l'échographie pour le diagnostic d’abcès est éle- 
vée et varie de 85 à 95 p. 100. 

Plusieurs aspects sont possibles mais le caractère le plus évoca- 
teur est l’évolutivité rapide des lésions. Au stade précoce, l'abcès 
peut présenter différents aspects : hypo-, iso- ou hyperéchogène. 
Les lésions peuvent ainsi se présenter sous des formes pseudo- 
tumorales, souvent trompeuses [159]. Les lésions peuvent être 
uniques ou multiples, mesurant de quelques millimètres à plusieurs 
centimètres, et sont volontiers confluentes. Au stade d'abcès col- 
lecté, la lésion apparaît hypo- ou anéchogène, à contours mal limités 
et s'accompagne d'un renforcement postérieur. La présence de fins 
écho mobiles (mouvements browniens) ou de niveaux liquide-débris 
oriente le diagnostic [152]. 

L'échographie de contraste [135, 160] peut être utile pour guider 
le drainage d'une collection échogène mal différenciée du reste du 
parenchyme hépatique. 


Tomodensitométrie 


C'est l'examen de choix, le plus accessible et le plus perfor- 
mant dans cette indication avec une sensibilité supérieure à celle 
de l'échographie, à plus de 90 p. 100 [139, 152, 162]. Avant injec- 
tion de produit de contraste, les lésions sont le plus souvent hypo- 
denses et peuvent être hétérogènes lorsqu'elles sont de grande 
taille. Après injection, elles prennent le contraste en périphérie 
dans 40 p. 100 des cas (signe de l'anneau ou rim enhancement 
des Anglo-Saxons) et sont entourées par un œdème périlésion- 
nel dans 30 à 40 p. 100 des cas (double target sign) [139, 142] 
(Figure 29-35). La présence de gaz au sein des lésions est quasi 
pathognomonique d'abcès [139] (Figure 29-36). Ces lésions peu- 
vent être associées à des troubles de perfusion, le plus souvent de 
type portal, liés à l’inflammation et à l’obstruction des vaisseaux 
porte [148]. Il en résulte une hyperartérialisation au contact des 
abcès qui se manifeste par une hyperdensité à bords nets suivant la 
segmentation hépatique (Figure 29-37). 


IRM 


Elle est le plus souvent inutile, sauf en cas de contre-indication au 
produit de contraste iodé. 


Elle complique une infestation liée à un protozoaire, Entamæba 
histolytica ; 10 p. 100 de la population mondiale présenterait une 
contamination colique. Environ 8,5 p. 100 des patients infestés 
par l’amibiase ont une atteinte hépatique qui est l'atteinte viscé- 
rale extracolique la plus fréquente. Si l’on compare aux abcès à 
pyogènes classiques, les patients sont plus jeunes et présentent un 
tableau plus sévère. 

Les patients sont le plus souvent originaires de zones géogra- 
phiques de forte prévalence telles que l'Inde, l'Afrique, Asie du 
Sud-Est ainsi que l’ Amérique centrale ou du Sud [139, 155]. 

Au stade d'abcès hépatique, la sérologie est positive dans 
90 p. 100 des cas. En cas de négativité, elle pourra être répétée 7 à 
10 jours plus tard. 


602 


IMAGERIE DE L'ABDOMEN 





Abcès à pyogènes. Tomodensitométrie après injection de produit de contraste en reconstructions coronale (a) et axiale (b). Image 
hypodense avec prise de contraste périphérique, entourée d'un œdème périlésionnel (double target sign). 





Abcès hépatiques. Tomodensitométrie sans injection de 
produit de contraste, Lésions hypodenses bien limitées avec présence de 
gaz intralésionnel. Cela est quasi pathognomique du diagnostic d’abcès. 


La ponction n'est généralement pas rentable en raison de la pré- 
sence exclusive des parasites dans la paroi et des remaniements 
hémorragiques. 

L'échographie et la tomodensitométrie sont sensibles dans cette 
indication ; cependant, la différenciation entre abcès amibien et 
abcès à pyogènes est difficile, et aucun signe n’est suffisamment 
performant dans cette situation. 


Il s'agit d’une maladie sévère et fréquente du bassin méditer- 
ranéen ainsi que des régions d'élevage extensif des moutons avec 
des chiens de garde. En France, la plupart des cas sont importés du 


Maghreb, mais certains sont originaires des Pyrénées, de Corse, de 
Provence ou des Landes [1551]. 

Elle est due à Echinococcus granulosus, qui est un parasite de l’intes- 
tin du chien. L’hôte intermédiaire est le mouton, non contaminant pour 
l'homme. L'homme est un hôte intermédiaire constituant une impasse 
parasitaire : il se contamine soit au contact direct d'un chien infesté, soit 
par l'intermédiaire d’eau, d'aliments (légumes) ou d'objets souillés par 
les déjections du chien. Les larves, localisées au niveau des intestins, 
migrent alors vers le foie via le système portomésentérique. 

Longtemps asymptomatiques, les kystes peuvent être révélés par 
une hépatomégalie due à leur taille des dizaines d’années après l'in- 
festation. Leur développement peut se stabiliser ou se compliquer, 
dans un second temps, de signes de compression liés au volume, à la 
fissuration, à l'infection ou à une rupture du kyste avec dissémina- 
tion potentielle et risque de choc anaphylactique. 

Négative, la sérologie n'élimine pas le diagnostic, d’où la néces- 
sité d'une analyse radiologique rigoureuse. 


Imagerie 


L'aspect observé varie en fonction du stade évolutif. Cependant, 
il n'y a pas de corrélation parfaite entre la chronologie des lésions et 
leur aspect morphologique. 

La classification la plus connue est celle de Gharbi [143] en cinq 
stades : 

— stade 1 : image liquidienne pure ; 

— stade 2 : décollement total ou parcellaire des membranes ; 

— stade 3 : présence de vésicules endocavitaires (Figure 29-38) ; 

— stade 4 : lésion focale solide ; 

— stade 5 : lésion calcifiée. 


Échographie 


Il s’agit de l'examen de première intention dans cette indication. 
L'aspect observé varie en fonction du stade évolutif. Au stade initial, la 
lésion est purement liquidienne (stade 1 de la classification de Gharbi 
[143]). Puis la paroi est composée de deux lignes hyperéchogènes sépa- 
rées par une bande hypo-échogène correspondant au décollement de la 
membrane proligère (double contour sign) qui peut être total (water-lily 
sien) [154] (stade 2 de la classification de Gharbi). À ce stade, la pré- 
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Abcès hépatique avec troubles de perfusion. IRM, séquences pondérées en T1 (a), T2 (b), T1 après injection de gadolinium aux 
temps artériel (e) et portal (d). Multiples formations en hyposignal en T1 (a) et en hypersignal en T2 (b), correspondant à des abcès hépatiques. Présence 
d'un rehaussement systématisé suivant la segmentation hépatique autour de l’abcès au temps artériel (€), correspondant à une artérialisation par inflam- 
mation des structures portes obstruées. Homogénéisation au temps portal (d), avec un rehaussement périphérique en anneau. 


sence de « sable hydatique » mis en évidence sous la forme d'échos, 
fins, déclives et mobiles est alors évocatrice (snowstorm sign) [147]. 
À un stade plus avancé, le kyste présente un aspect en rayon de miel, 
puis un aspect pseudo-tissulaire, échogène (stades 3 et 4 de la classi- 
fication de Gharbi). Enfin, le kyste se calcifie, d’abord en périphérie 
(Figure 29-38), puis en totalité. 

Le Doppler ne met jamais en évidence d'hypervascularisation. 


Tomodensitométrie (voir Figure 29-36) 


La tomodensitométrie retrouve l’ensemble des signes précédem- 
ment décrits [152]. Cependant, elle est moins performante que l’écho- 
graphie pour mettre en évidence les vésicules endocavitaires et la 
matrice pseudo-tissulaire. Elle est plus performante pour la caracté- 
risation des calcifications (épaisses) et de la portion solide, dont l'ab- 
sence de rehaussement est en défaveur d'une tumeur kystique. 


Echinococcus multilocularis est l'agent pathogène. Les zones 
endémiques sont l’ Amérique du Nord (Etats-Unis, Canada, Alaska), 


l'Europe de l'Est et le Japon. L'homme est infesté soit de manière 
directe par contact avec un hôte définitif (renard principalement, 
chat ou chien plus rarement), soit de manière indirecte par ingestion 
d'aliments contaminés. 


Imagerie 
Échographie 


L'atteinte hépatique se présente sous la forme de nombreux 
nodules hépatiques hyperéchogènes à contours mal définis en 
« tempête de neige » (hailstorm pattern). La nécrose centrale se 
caractérise par un nodule à centre hypo-échogène entouré d'une 
couronne hyperéchogène irrégulière (zone active). 


Tomodensitométrie 


Elle est peu discriminante, pouvant mimer des métastases ou 
des abcès à pyogènes. Une caractéristique remarquable est l'ab- 
sence ou le faible rehaussement de ces lésions. Des calcifications 
centrales des zones nécrotiques sont fréquemment retrouvées 
(90 p. 100) [151]. 
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Abcès hydatique de stade 3 de la classification de Gharbi : vésicules endocavitaires. Tomodensitométrie hépatique sans (a) 
puis après injection (b) en coupes axiales et reconstruction coronale (€). [RM hépatique, séquences pondérée en T1 après injection de gadolinium (d) 
et en T2 (e). En tomodensitométrie, formation hypodense hépatique (a) non rehaussée après injection (b et c), contenant des calcifications multiples 
pariétales et centrales. Noter la prédominance périphérique des calcifications. En IRM, lésion en hyposignal en T1 non rehaussée après injection (d), 
homogène. Hypersignal en T2 (e) hétérogène, correspondant à la membrane proligère. Noter la performance réduite de l'TIRM dans le diagnostic, avec 
un aspect moins évocateur du fait de l'absence de calcifications. 


Schistosoma hæmatobium, $S. japonicum et S. mansoni sont les 
trois souches pathogènes pour l’homme. Les schistosomes sont 
localisés au niveau des intestins et migrent vers le foie via le système 
portomésentérique où une réaction granulomateuse a lieu. 

Non traitées, ces lésions peuvent se compliquer d'hypertension 
portale et de cirrhose après des années d'évolution. 

En tomodensitométrie, la présence de calcifications des zones péri- 
portales et sous-capsulaires, donnant un aspect en « carapace de tortue » 
(tortoise shell apperance), est rare mais hautement évocatrice [139]. 


L'atteinte hépatique est liée à une infection fongique systémique, 
le plus souvent chez les patients immunodéprimés et principale- 
ment chez les patients porteurs d'hémopathie maligne. Les germes 
impliqués sont nombreux mais Candida spp. est le souvent impli- 
qué ; Aspergillus, Cryprococcus et Histoplasma spp. le sont moins 
souvent. 

L’atteinte se manifeste sous la forme micro-abcès disséminés dans 
le parenchyme hépatique. 


Imagerie 


Échographie 


Les signes échographiques, peu spécifiques, associent : 


— des lésions nodulaires à centre hypo-échogène, entourées d'une 
zone échogène correspondant à l’infiltrat inflammatoire (wheel- 
within-a-wheel appearence) : 

- des lésions nodulaires échogènes entourées d’une zone hypo- 
échogène en anneau (bull’s eye appearence). Ces lésions sont plus 
fréquemment retrouvées chez les patients avec infection active ; 

— des nodules hypo-échogènes, correspondant à de la fibrose ; 

— des nodules hyperéchogènes avec un cône d'ombre postérieur 
variable que l’on retrouve tardivement [153]. 


Tomodensitométrie (Figure 29-39) 


La tomodensitométrie retrouve de multiples micro-abcès entre 
2 et 20 mm, hypodenses, prenant parfois le contraste au centre 
après injection de produit de contraste. Il est possible d'observer un 
rehaussement périphérique, bien que moins fréquent [139]. 
IRM 

Antilla et al. [134] et Semelka et al. [157] ont suggéré que l'IRM 
serait supérieure à la tomodensitométrie et à l'échographie pour le diag- 
nostic, ce qui n'est probablement plus le cas, au moins pour la tomo- 
densitométrie, vus les progrès techniques conséquents obtenus [162]. 


L'atteinte hépatique liée à la tuberculose est fréquemment retrou- 
vée (50 à 80 p. 100) à l'autopsie de patients atteints de tubercu- 


FOIE 


lose pulmonaire disséminée. Cette atteinte entre dans le cadre des 
hépatites granulomateuses qui concerne également la sarcoïdose. 
Plusieurs formes ont été décrites : 

— la miliaire tuberculeuse. Elle se manifeste par un foie hyper- 
échogène avec une hépatomégalie à l'échographie. Habituellement, 
les nodules sont trop petits pour pouvoir être caractérisés, quelle que 
soit la technique : ils évoluent en se calcifiant dans 50 p. 100 des cas 
en cas de guérison ; 

— le ruberculome. I consiste en un ou plusieurs nodules, le plus 
souvent hypo-échogènes en échographie. Ils sont hypodenses en 
tomodensitométrie avec une portion périphérique comportant des 
calcifications et se rehaussant par rapport au centre. Cette atteinte 
est difficile à différencier d'une atteinte lymphomateuse, métasta- 
tique secondaire, voire fongique, en l'absence d'adénomégalies ou 
de contexte évident | 139, 151]. 


[141] 


Nous commenterons ici les deux modes de présentation des infec- 
tions hépatiques non virales les plus fréquents — la découverte d'une 
ou de plusieurs lésions d’allure kystique et la découverte de mul- 
tiples lésions hypodenses de petite taille en tomodensitométrie —, 
afin de dégager une orientation diagnostique. 
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Lésions d'’allure kystique 


La découverte d’une lésion hépatique d'allure kystique isolée 
dans le cadre de douleurs fébriles de l'hypocondre droit doit faire 
évoquer, de principe, le diagnostic d'abcès hépatique. 

La présence de gaz, l'évolutivité rapide des lésions et leur ten- 
dance à la confluence (cluster sign) (Figure 29-40) sont autant 
d'éléments en faveur d'une origine infectieuse. La localisation 
des lésions au foie droit oriente plutôt vers un mécanisme de dis- 
sémination portale. Trois grands cadres microbiologiques parta- 
gent cet aspect : pyogènes (88 p. 100), amibien (10 p. 100) et fon- 
gique (2 p. 100). 

Les causes les plus fréquentes d’abcès sont la diverticulite, la cho- 
langite infectieuse et la surinfection de tissus hépatiques nécrosés, 
quelle qu'en soit la cause (iatrogène, ischémique, tumorale). 

Devant une telle symptomatologie, différents diagnostics diffé- 
rentiels sont à évoquer : 

_— les métastases kystiques (Figures 29-41 et 29-42). La compo- 
sante kystique peut être liée soit à la nécrose, soit à la différenciation 
kystique. De nombreuses tumeurs peuvent donner des métastases 
kystiques, les plus fréquentes étant les métastases de tumeurs carci- 
noïdes ou de cystadénocarcinomes (ovariens ou pancréatiques) les 





Candidose hépatique. Tomodensitométrie abdominale avec injection de produit de contraste en réconstructions coronale (a) et axiale 
(b). Multiples micro-abcès prenant parfois le contraste au centre. Un rehaussement périphérique est possible, bien que moins fréquent. Les reconstruc- 
tions en projection d'intensité minimale permettent de sensibiliser leur détection. 





Abcès hépatiques confluents. Tomodensitométrie hépatique avec injection de produit de contraste. Coupes coronale (a) et axiale (b). 


La confluence de lésions hépatiques est évocatrice d’abcès. 
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Métastase d'un cancer du côlon mucineux. IRM hépatique, séquences pondérées en T1 (a), T1 après injection de chélates de 
gadolinium (b) et T2 (e). Échographie en mode B (d). Tomodensitométrie avec injection de produit de contraste (e). Lésion du segment IV hétérogène, 
irrégulière en hyposignal en T1 avec cloisons en hypersignal en T1 (a), se rehaussant discrètement après injection (b) et en hypersignal en T2 franc, 
correspondant à un contenu mucineux (ce). L'hypersignal en T2 est moins intense que celui d’une lésion kystique ou d’un angiome. En échographie, 
présence d'une masse iso-échogène (d). En tomodensitométrie avec injection de produit de contraste, lésion hypodense pseudo-kystique avec rehaus- 
sement des cloisons internes sans trouble de perfusion périlésionnel. 


tumeurs endocrines, certains sarcomes, certaines tumeurs rénales et tieuse, parasitaire ou évolution sclérotique d’un hémangiome). Le 
après traitement anti-angiOgénique ; plus souvent, 11 se présente sous la forme d'une lésion unique, sous- 

— le nodule nécrotique solitaire du foie. C’est une lésion rare et capsulaire, de petite taille et de nature solide : hypodense en tomo- 
bénigne du foie, d’étiologie incertaine, qui correspondrait à une densitométrie et en hyposignal en pondérations T1 et T2 à l'IRM, 
phase d'extinction d’une lésion bénigne (post-traumatique, infec- totalement avasculaire. ; 


Métastases hépatiques de cholangiocarcinome. Tomo- 
densitométrie avec injection de produit de contraste. Lésions hypodenses, hétéro- 
gènes, mal limitées. Noter la dilatation associée des voies biliaires. 
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_— le cystadénome et le cystadénocarcinome du foie. C’est une 
tumeur très rare. Son aspect est celui d’une masse kystique volumi- 
neuse (de 7 à 15 cm), contenant des cloisons et des nodules muraux 
se rehaussant après injection. Il n’y a généralement ni prise de 
contraste annulaire, ni hypodensité périlésionnelle. Son diagnostic 
nécessite le plus souvent une preuve histologique : 

— le kyste remanié. Il s’agit de remaniements fibrohémorragiques 
qui surviennent le plus souvent après un saignement intrakystique. 
La paroi du kyste peut être épaissie. Il est souvent difficile de le 
différencier du kyste infecté lorsqu'il s'accompagne d’une prise de 
contraste en périphérie et d’une fébricule ; 
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— le kyste à revêtement cilié. C’est une lésion kystique bénigne 
rare dont la particularité est l'existence d'un épithélium compa- 
rable à celui des bronches. Il est le plus souvent uniloculaire, bien 
limité, de diamètre inférieur ou égal à 4 cm, de siège toujours sous- 
capsulaire et situé dans le segment IV. À l'échographie, il est le plus 
souvent hypo-échogène avec ou sans renforcement postérieur et, 
plus rarement, anéchogène. En IRM, la lésion est toujours hyper- 
intense en T2, de signal variable en T let totalement avasculaire ; 

— l'hématome intrahépatique (Figure 29-43), La kystisation d’un 
hématome est un phénomène habituel après un traumatisme hépa- 
tique. L'IRM peut être utile au diagnostic en montrant la présence 








Kyste hémorragique. Tomodensitométrie 
après injection de produit de contraste (a). Echographie en 
mode B (b) et en mode Doppler (ec). IRM hépatique, séquences 
pondérées en T1 (d), T2 (e) et T1 après injection de chélates 
de gadolinium au temps portal (f). Échographie de contraste 
(g). En tomodensitométrie, mise en évidence de deux lésions 
hypodenses homogènes, d’allure kystique (a). Noter la den- 
sité intermédiaire du plus gros kyste (+23 UH). En échogra- 
phie, masse hépatique hétérogène avec portion hyperécho- 
gène (caillot) (b), non vascularisée en mode Doppler (ec). En 
IRM, lésion principale du segment V en hypersignal en TI 
spontané, correspondant à des remaniements hémorragiques 
(d). Lésion satellite du segment VI en hyposignal franc en 
T1, d’allure kystique banal (d). La lésion principale est en 
hypersignal en T2 hétérogène (e). Hypersignal franc en T2 
de la lésion du segment VI (e). Absence de rehaussement des 
lésions au temps portal, ce qui confirme leur nature non tis- 
sulaire (f). Intérêt des séquences soustraites pour évaluer le 
rehaussement d’une lésion en hypersignal en T1 spontané. En 


échographie de contraste, absence de rehaussement intralésionnel mis en évidence (g), ce qui confirme la nature non tissulaire de la lésion. 
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de sang, dont le signal dépendra du délai de sa réalisation par rapport 
au traumatisme. 

D'autres diagnostics plus rares doivent être évoqués en fonction 
du contexte (bilome, pseudo-kyste pancréatique, kyste endométrio- 
sique, infarctus post-transplantation.…). 


Petites lésions hypodenses en tomodensitométrie 


La découverte de multiples lésions hépatiques microkystiques 
chez un patient immunodéprimé doit faire évoquer une infection 
fongique. Devant une telle symptomatologie, d’autres diagnostics 
différentiels sont aussi à évoquer : 

_- les hamartomes biliaires où complexes de von Meyenburg. 
Ils se présentent sous la forme de microkystes ne communi- 
quant pas avec les voies biliaires et répartis dans l’ensemble du 
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foie. L'échographie est souvent évocatrice lorsqu'elle retrouve 
un aspect de « tempête de neige » correspondant aux nombreux 
microkystes hyperéchogènes. Toutefois, ces lésions sont mieux 
explorées en IRM ; 

— la maladie de Caroli. Elle correspond à une malformation 
congénitale caractérisée par la dilatation multifocale des voies 
biliaires. Le signe le plus caractéristique est le dor sign qui corres- 
pond à la prise de contraste centrale des éléments portaux ; 

— le lymphome (Figure 29-44), Les lésions sont généralement moins 
bien définies, infiltrantes, plus larges et affectent plus souvent la rate ; 

— les métastases kystiques et nécrotiques ; 


— la stéatose hétérogène où nodulaire (Figure 29-45). Elle n'est 
pas forcément homogène ; elle peut être hétérogène, voire nodulaire. 
L'IRM est l'examen clef pour en faire le diagnostic. 





Atteinte hépatique du lymphome. Tomodensitométrie avec injection avant et après chimiothérapie, en coupes axiales (a et €) et 
reconstructions coronales (b et d). Avant chimiothérapie (a et b), lésions hypodenses mal limitées, infiltrantes. On recherchera une atteinte splénique. 
Noter l'absence d'effet de masse sur les structures vasculaires. Evolution favorable après chimiothérapie (€ et d). 
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Stéatose nodulaire. Tomodensitométrie avec injection de produit de contraste (a). IRM hépatique, séquences pondérées en T1 en 
phase (b), en opposition de phase (ec) et en T2 (d). En tomodensitométrie, plages hypodenses correspondant à des plages de stéatose sur foie sain (a). 
Noter le respect des structures vasculaires portales. En IRM, chute de signal des lésions hépatiques en opposition de phase (b et e) et hypersignal relatif 


des lésions en T2 (d), confirmant leur nature graisseuse. 


Anne-Sophie RANGHEARD 


Des troubles de la perfusion hépatique sont fréquemment ren- 
contrés dans les hépatopathies et/ou associés à des tumeurs hépa- 
tiques bénignes et malignes. Il s’agit d'anomalies du rehaussement 
parenchymateux après injection, dont la cinétique est transitoire et 
variable dans le temps. Une compression vasculaire, une thrombose 
ou une fistule peuvent être à l'origine de ces troubles de perfusion. 
Ils témoignent de la richesse de l'autorégulation entre les systèmes 


vasculaires. L’obstruction portale se manifeste par un rehaussement 
parenchymateux précoce, disparaissant à la phase portale. Les fistules 
artérioportales sont très fréquentes et peuvent être confondues avec 
des tumeurs hypervasculaires. L'obstruction des veines hépatiques 
entraîne une congestion vasculaire à l’origine d’un foie en mosaïque. 

La prévalence des troubles de la perfusion hépatique a nettement aug- 
menté depuis l'extension des scanners multidétecteurs qui permettent 
une analyse de la cinétique de rehaussement du parenchyme hépatique. 
Savoir les reconnaître est essentiel car ils peuvent, d'une part, être à 
l'origine de faux positifs de tumeurs hypervasculaires et, d’autre part, 
nous orienter vers tel ou tel type d’hépatopathie chronique. 


L'unité anatomique du foie est le lobule hépatique, composé d’hé- 
patocytes traversés par des canalicules biliaires et des sinusoïdes. 
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Ceux-ci véhiculent le sang portal de l'espace porte à une veine cen- 
trolobulaire et représentent 90 p. 100 du volume hépatique. L'espace 
porte comporte une branche portale, une branche de l'artère hépa- 
tique et un canalicule biliaire. L’artère hépatique véhicule 15 à 
20 p. 100 de l'apport sanguin hépatique et a, comme rôle essentiel, 
la vascularisation des voies biliaires. La veine porte véhicule 80 à 
85 p. 100 de cet apport sanguin ; elle transporte les métabolites issus 
de la digestion et assure la vascularisation des hépatocytes. 

Le foie a donc un double apport vasculaire, à la fois artériel et por- 
tal, De nombreuses communications existent entre ces deux apports, 
notamment par les sinusoïdes, mais également par les plexus péri- 
biliaires. La grande originalité de ce système vasculaire tient à son 
autorégulation lorsque l'une des voies vasculaires afférentes est 
défaillante : lorsque le flux portal diminue, le flux artériel augmente. 
Ce point fondamental va nous aider à comprendre les troubles de la 
perfusion hépatique que nous détaillerons par la suite. 

Nous avons différencié ici les troubles de la perfusion d’origine 

artérielle, portale, veineuse sus-hépatique ou mixtes. 


Augmentation du flux artériel non liée à l'interruption 
ou à la diminution du flux portal 


Tumeurs hypervasculaires 


Certaines tumeurs occasionnent une augmentation du débit arté- 
riel de façon localisée : il s’agit de tumeurs dont le réseau artériel est 
très développé [175] : tumeurs neuro-endocrines, hyperplasie nodu- 
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laire focale (HNF), hémangiomes à remplissage rapide, carcinome 
hépatocellulaire (CHC)... 


Réaction inflammatoire locale 


La réaction inflammatoire occasionnée par un abcès hépatique 
crée un hyperdébit artériel à l'origine d’un trouble de perfusion 
[165]. L'hyperdébit artériel est associé à une augmentation de calibre 
artériel pouvant concerner une branche sectorielle ou segmentaire, si 
la pathologie est localisée, ou l'artère hépatique en cas de maladie 
diffuse. À la phase artérielle après injection, le territoire vasculaire 
entier de cette artère est plus rehaussé que le parenchyme avoisinant. 
À la phase portale, l'équilibre se faire entre les vascularisation arté- 
riellé et portale, le rehaussement parenchymateux s’homogénéise 
(Figures 29-46 et 29-47). 


Fistule artérioveineuse 


L'augmentation du débit artériel peut être secondaire à des fistules 
artérioportales et artério-sus-hépatiques [169, 173], que l’on ren- 
contre dans la maladie de Rendu-Osler. Il s’y associe une augmenta- 
tion de calibre de l'artère hépatique ainsi que de nombreuses anoma- 
lies de perfusion « mixtes » en rapport avec ces fistules complexes. 


Interruption du flux artériel 


Occlusion artérielle isolée sur foie natif 

Elle peut être volontaire après chimio-embolisation hépatique : 
après avoir injecté la chimiothérapie dans les branches artérielles 
hépatiques, celles-ci sont embolisées avec comme objectif un 





Hémangiomes à remplissage rapide chez 
un homme de 76 ans. Tomodensitométrie après injection 
de produit de contraste, À la phase artérielle précoce (a et b), 
deux lésions hypervasculaires du lobe gauche (flèches). Les 
artères sus-segmentaires sont élargies et 1l existe une prise de 
contraste du parenchyme sain périlésionnel liée à une hyper- 
hémie (a). À la phase tardive (c), les lésions gardent une 
densité similaire à celle de l'aorte, confortant le diagnostic 
d’angiomes. Les troubles de perfusion ont disparu (ce). 
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Métastases hépatiques d'une tumeur carcinoïde chez un homme de 21 ans. Tomodensitométrie sans (a) et avec injection de 
produit de contraste (b-d). Les lésions sont spontanément hypodenses (a). À la phase artérielle, prise de contraste lésionnelle et périlésionnelle liée à 
un hyperdébit artériel (b). L’artère hépatique est augmentée de calibre (b, flèche). À la phase tardive, les troubles de perfusion ont disparu (€). Sur le 
porto-scanner, seul le parenchyme sain est rehaussé, laissant apparaître en hypodensité les métastases (d). 


ralentissement du flux sanguin, permettant une augmentation du 
temps de contact du traitement avec les cellules tumorales. 

L'interruption du flux artériel peut également être secondaire à 
une migration d'embole dans le cadre d’une maladie embolique. 

Sur le foie natif, cette occlusion n’'occasionne pas de troubles de 
perfusion car un réseau de suppléance artérielle se développe rapi- 
dement à partir des artères diaphragmatiques, pariétales, voire sur- 
rénaliennes. 


Occlusion sur greffon hépatique 


Après transplantation hépatique, la survenue d’une occlusion de 
l'artère hépatique peut avoir de graves complications. À l'inverse 
du foie natif, les artères diaphragmatiques n'ont pas de connexion 
avec le foie récemment transplanté et ne peuvent donc suppléer à 
une éventuelle occlusion artérielle hépatique. Il existe un risque réel 
d'ischémie biliaire, pouvant évoluer vers la cholangite ischémique, 
voire vers la nécrose biliaire [174, 175] (Figure 29-48). 


Nécrose hépatique 


Plus rarement, une occlusion portale s'associe à l'occlusion arté- 
rielle ; il en résulte une nécrose hépatique se traduisant par une 
absence totale de rehaussement parenchymateux, quel que soit 
le temps d'injection, évoluant vers une nécrose de liquéfaction 
(Figure 29-49), 


Le plus fréquent d'entre eux est l’occlusion portale, soit cruo- 
rique, soit tumorale (le plus souvent par extension endovasculaire 
d'un carcinome hépatocellulaire). Parfois, elle est faite volontaire- 
ment, par une embolisation portale ou une ligature chirurgicale, dans 
le but d'hypertrophier le foie non embolisé avant hépatectomie. 

Elle est immédiatement suivie d’une augmentation du débit arté- 
riel qui se manifeste par une hypervascularisation artérielle du terri- 
toire concerné | 165, 178]. 


Obstruction du tronc porte 


Dans ce cas, l’hyperartérialisation est globale et un cavernome 
portal se développe rapidement, empruntant le plus souvent les 
veines des plexus péribiliaires. Le cavernome vascularise essentiel- 
lement les régions hépatiques centrales. La périphérie du foie doit 
alors recruter une vascularisation artérielle, expliquant sa prise de 
contraste à la phase artérielle (Figure 29-50). 


Obstruction portale sectorielle ou segmentaire 


Dans ce cas, l'hyperartérialisation se manifeste par une hyper- 
densité à bords nets suivant la segmentation hépatique, visible à 
la phase artérielle après injection et disparaissant au temps portal 
(Figure 29-51) [175]. 
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Ralentissement du flux portal 


Le flux portal ralentit et peut même s’inverser au cours de l’évolution 
d'une cirrhose. Il en résulte une hyperartérialisation hépatique qui se 
manifeste par une augmentation du calibre de l'artère hépatique [177]. 
Ce ralentissement n’est pas à l’origine de trouble de la perfusion. 


Flux portal et métabolisme 


Les variations hémodynamiques sont fréquemment accompa- 
gnées de modifications de la surcharge en graisse : plusieurs études 
tendent à démontrer qu'une diminution localisée du flux portal en 
serait à l'origine [166, 176]. 
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L'obstacle au retour veineux peut se situer à n'importe quel 
endroit entre les sinusoïdes et la veine cave inférieure. Dans tous les 
cas, il se traduit par des anomalies de perfusion similaires : un aspect 
de perfusion en mosaïque lié à la stase sanguine. 


Bloc veineux sus-hépatique 


Hyperpression veineuse cave 
par insuffisance cardiaque droite 


On parle alors de « foie cardiaque » : l'obstacle au retour san- 
guin entraîne à la fois une augmentation de la pression sinusoïdale 
par congestion et une diminution de l’apport sanguin hépatique par 
hyperpression transmise [167]. 


Cholangite ischémique compliquée 
de nécrose biliaire après transplantation hépatique 
chez une femme de 42 ans. Sténose occlusive de l'artère 
hépatique traitée par endoprothèse. Tomodensitométrie 
après injection de produit de contraste. À la phase arté- 
rielle, prise de contraste intense essentiellement périhilaire 
et péribilaire (a et b). À la phase tardive (€), les troubles de 
perfusion ont disparu. Il existe une hypodensité périportale 
correspondant à la nécrose biliaire (b et €). Le seul traite- 
ment est une nouvelle transplantation hépatique. 


L'élévation de la pression veineuse est directement transmise de 
l'oreillette droite aux veines hépatiques. Les principales causes sont 
l'insuffisance cardiaque, mais également la péricardite constrictive, 
l’épanchement péricardique, la cardiomyopathie et l'atteinte de la 
valve tricuspide ou de la valve pulmonaire. 

En imagerie, le foie cardiaque associe une hépatomégalie et un 
élargissement des veines sus-hépatiques [168]. Après injection, 
le foie est hétérogène, avec un aspect en mosaïque : il existe des 
hyperdensités liées à la stagnation du produit de contraste intra- 
parenchymateuse par congestion, alors que les territoires situés 
autour des veines hépatiques restent hypodenses (Figures 29-52 et 
29-53). Il peut s’y associer une hépatomégalie et de l’ascite. 


Syndrome de Budd-Chiari 


Dans le syndrome de Budd-Chiari, le bloc est également sus- 
hépatique. Il est défini par l’obstruction des veines hépatiques liée 
soit à la maladie de Budd-Chiari, soit l'extension endovasculaire de 
tumeurs (carcinome hépatocellulaire, cancer du rein) ou encore à la 
présence d’un diaphragme sur la veine cave inférieure [172]. 

L'obstacle au retour veineux est à l'origine d’une élévation des 
pressions sinusoïdales et d’une diminution du flux portal. La pression 
culmine dans les veines centrolobulaires ; il en résulte une conges- 
tion, puis une nécrose et une atrophie hépatique. Les symptômes 
apparaissent lorsqu’au moins deux des trois veines sus-hépatiques 
sont obstruées. Dans les autres cas, les collatérales se développant 
entre les veines sus-hépatiques suffisent à assurer un retour veineux 
normal. Lorsque l'obstruction est chronique, le foie s'atrophie. Le 
segment I, dont le retour veineux se fait directement dans la veine 
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Nécrose du foie gauche chez une femme de 75 ans sur angiodysplasie artérielle. Tomodensitométrie après injection de produit 
de contraste (a, b et f) et artériographie (e-e). Tomodensitométrie montrant une hypodensité du foie gauche non rehaussée par le produit de contraste (a) : 
l'artère hépatique propre est occluse (b) et le tronc porte est perméable (b). L’artériographie confirme l'occlusion de l'artère hépatique propre. L'artère 
hépatique commune est dysplasique (ce). La branche portale gauche est effilée (d). Une semaine plus tard (e), l'artère hépatique commune est devenue 
anévrysmale, nécessitant une embolisation préventive. Un réseau de suppléance artérielle s’est développé à partir de l'artère diaphragmatique droite. 
Six mois plus tard (f), le parenchyme nécrosé se transforme en nécrose de liquéfaction. 


cave inférieure, s'hypertrophie de façon compensatrice. Des veines 
collatérales se développent pour se drainer dans la veine cave infé- 
rieure en traversant le segment I : il s’agit des veines de Spiegel. 

En imagerie, les troubles de la perfusion en mosaïque apparais- 
sent dans les territoires périphériques. La stagnation du produit de 
contraste liée à la congestion hépatique se traduit par des hyper- 
densités en mottes, qui contrastent avec des hypodensités liées aux 
veines non opacifiées et à l'apparition de lésions de fibrose. Le seg- 
ment I reste en revanche homogène (Figure 29-54) [175]. 


Le bloc veineux sus-hépatique est à l’origine d’un ralentissement 
du flux portal, qui est compensé par une augmentation du flux arté- 
riel, avec possible apparition de nodules d'hyperplasie régénérative 
dont l'aspect en imagerie est très semblable à celui des hyperplasies 
nodulaires focales [163]. 


Bloc intrahépatique 


Le bloc veineux peut se situer plus en amont. Ainsi, dans la 
péliose, qui est considérée comme une maladie des sinusoïdes 
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Thrombose cruorique de la 
branche portale droite chez un patient cirrho- 
tique. Tomodensitométrie sans et avec injection de 
produit de contraste. Foie homogène sans injection (a). 
À la phase artérielle (b), hyperdensité à bords nets des 
segments, correspondant au territoire vasculaire de la 
veine thrombosée. À la phase portale (c), le foie rede- 
vient homogène. 
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Thrombose cruorique complète du 
tronc porte avec cavernome. En tomodensitométrie 
sans injection (a) et à la phase portale (ec), le foie est homo- 
gène. À la phase artérielle (b), hyperdensité périphérique 
liée à l'hyperartérialisation des territoires non vascularisés 
par le cavernome. Le cavernome a une topographie péribi- 
liatre (b et €). 
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daire à un syndrome carcinoïde. Tomodensitométrie 
après injection de produit de contraste. Tumeur carci- 
noïde du grêle (a) avec métastases hépatiques. L’acide 
5-hydroxyindolacétique (5-HIAA) sécrété par les 
métastases hépatiques n'est pas métabolisé par le foie et 
entraîne une toxicité sur les valves tricuspides, respon- 
sable de l'insuffisance cardiaque. À la phase artérielle 
après injection (b), reflux du sang dans les veines sus- 
hépatiques. Rehaussement hétérogène en mosaïque du 
foie (€). 


Insuffisance cardiaque droite secon- 
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Obstruction de la veine cave inférieure par un bourgeon endovasculaire d'un adénocarcinome rénal droit découvert sur 
une tomodensitométrie après injection de produit de contraste (a et b). Rehaussement hépatique en « patchs », centré par les veines centro- 


lobulaires. 


hépatiques, est-il situé de façon aléatoire entre les veines portes et 
les veines centrolobulaires [164]. Les sinusoïdes concernés sont 
dilatés (Figure 29-55) [170]. Lorsque la péliose est très importante, 
elle crée de larges espaces sanguins à circulation très lente. 

De nombreuses causes de péliose existent, parmi lesquelles 
citons des maladies infectieuses telles que la lèpre ou la tuber- 
culose, l'infection par le VIH (par le biais de l'infection à 
Bartonella), certains médicaments (les stéroïdes anabolisants, les 
corticoïdes, le diéthylstilbestrol, l’azathioprine, le tamoxifène et 
les contraceptifs oraux), la transplantation cardiaque ou rénale, 


des toxines. Chez 20 à 50 p. 100, des patients, on ne retrouve pas 
de cause. 


Parmi eux, les fistules sont de loin les plus fréquentes. 


Fistule artérioportale 


Il s’agit du trouble de la perfusion le plus fréquent. Elle peut 
être iatrogène (après ponction-biopsie hépatique), être liée à une 
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. Maladie de Budd-Chiari, en pous- 
sée aiguë. Tomodensitométrie sans et avec injection 
de produit de contraste. Sans injection (a), le foie est 
homogène, dysmorphique avec hypertrophie majeure du 
segment I. Aux phases portale (b) et tardive (€), rehaus- 
sement normal et homogène du segment I et des régions 
centrohépatiques avoisinantes. Le parenchyme périphé- 
rique se rehausse tardivement (€). 





Péliose hépatique de découverte fortuite chez une femme de 31 ans sous contraception orale. Tomodensitométrie après 
injection de produit de contraste (a et b) montrant des troubles de perfusion prédominant dans les territoires périphériques avec un rehaussement en 


mosaique. 


tumeur ou survenir sur foie cirrhotique [173]. Elle est parfois spon- 
tanée. Le trouble de perfusion est visible à la phase artérielle, l’ar- 
tère vascularise un territoire portal triangulaire à base périphérique 
(Figure 29-56). 

La fistule entre une veine porte et une veine sus-hépatique est 
le plus souvent une voie de dérivation entrant dans le cadre d’une 


hypertension portale sur foie de cirrhose. Elle n'occasionne pas de 
trouble de la perfusion (Figure 29-57). 


Maladie de Rendu-Osler 


Il s’agit d’une maladie héréditaire autosomique dominante, carac- 
térisée par un remodelage vasculaire avec apparition de multiples 
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Fistule artérioportale sur foie cirrho- 
tique. Tomodensitométrie après injection de produit de 
contraste à la phase artérielle : l'artère segmentaire vas- 
cularise un territoire portal. 





Fistule spontanée. Mise en évidence d’une fistule spontanée sur une tomodensitométrie après injection 
de produit de contraste entre la branche portale gauche (b) et la veine hépatique gauche (a) chez un patient cirrhotique. 


télangiectasies avec malformations artérioveineuses. Elle intéresse 
0,01 à 0,02 p. 100 de la population avec une prévalence égale chez 
les hommes et chez les femmes. 

Les symptômes sont dominés par des épistaxis et des hémo- 
ptysies. L'atteinte hépatique ne se manifeste que plus tardivement, 
avec une prévalence de 74 p. 100. Des fistules artérioveineuses et 
portoveineuses se développent. L'évolution se fait vers une insuffi- 
sance cardiaque droite. 

En imagerie, 1l existe une opacification précoce des vaisseaux 
portes et des veines hépatiques, signant l'existence de shunts arté- 
rioveineux ou artérioportaux. À la phase artérielle, le rehaussement 
hépatique est hétérogène avec une perfusion en mosaïque. Ces nom- 


breux shunts vasculaires sont associés à un élargissement du calibre 
de l’artère hépatique et de ses branches (Figure 29-58) [169]. 


On a vu que le foie avait un double apport vasculaire afférent avec 
un drainage veineux, mais d’autres vaisseaux participent de façon 
inconstante à la vascularisation hépatique. Parmi eux, on rencontre 
des veines cystiques entrant directement dans les segments IV et V 
(Figure 29-59), la veine gastrique droite et un système veineux para- 
ombilical situé autour du ligament falciforme, drainant le sang de 
la paroi abdominale antérieure dans le foie, le plus souvent le seg- 
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Maladie de Rendu-Osler. Tomodensitométrie après injection de produit de contraste aux phases artérielle (a) et portale (b) : troubles 
de la perfusion diffus. Artériographie avec opacification du tronc cœliaque (e) : l'artère hépatique est augmentée de calibre avec des branches intra- 
hépatiques sinueuses et de multiples fistules artériohépatiques. Artériographie avec opacification de l'artère mésentérique supérieure (d) : l'artère 
gastroduodénale circule à contre-courant ; il s’est formé un réseau de suppléance artérielle à partir des arcades pancréaticoduodénales. 





Stéatose focale. Les zones de stéatose focale fréquemment présentes en avant de la bifurcation portale et visualisées sur cette tomo- 
densitométrie après injection de produit de contraste sont généralement liées à l'existence d’une branche portale cystique vascularisant une partie du 
segment IV : elle apporte des métabolites, expliquant une surcharge en graisse focale. 
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ment TV. En cas d’obstruction de la veine cave supérieure, ces veines 
sont opacifiées et apparaissent comme des blushs d’allure pseudo- 
tumorale [171]. 


Les troubles de la perfusion hépatique sont des anomalies transi- 
toires du rehaussement du parenchyme hépatique sain. L'acquisition 
multiphasique en tomodensitométrie permet d'étudier la cinétique 
du rehaussement hépatique et de diagnostiquer les anomalies de 
perfusion qui peuvent simuler des tumeurs hypervasculaires. Ces 
anomalies ne sont pas visibles sans injection de produit de contraste, 
mais peuvent, à long terme, occasionner des zones de stéatose et 
donc y être associées. 


Elodie SINZELLE 


: [183] 


Anatomopathologie 


La cirrhose résulte d'un processus diffus qui se caractérise par 
une fibrose mutilante détruisant d'architecture du foie et isolant des 
nodules hépatocytaires de structure normale. Ces nodules, initiale- 
ment dits de régénération, peuvent évoluer vers des nodules dyspla- 
siques, puis des carcinomes hépatocellulaires. 

Le développement de cette fibrose est responsable de l'apparition 
d’une hypertension portale (HTP),. 


Diagnostic 


Les principales causes de cirrhose à rechercher sont la consom- 
mation excessive et prolongée d'alcool, l'infection chronique par 
les virus des hépatites C et B, le syndrome métabolique, l'hémo- 
chromatose génétique et les hépatopathies auto-immunes (comme la 
cirrhose biliaire primitive). 

Les anomalies cliniques évocatrices de cirrhose résultent 
de l'insuffisance hépatocellulaire (altération de l'état général, 
encéphalopathie, ictère, angiomes stellaires, atrophie cutanée, hypo- 
gonadisme.….…) et de l'hypertension portale (ascite, voies de dériva- 
tion portosystémiques, cutanées, hémorragie digestive). 

Le diagnostic repose actuellement sur des tests non invasifs, tels 
que le Fibrotest®, le FibroMètre® ou l’Hepascore (scores biolo- 
giques composites combinant six à neuf paramètres) ou l’élasto- 
métrie impulsionnelle ultrasonore (Fibroscan®), technique fondée 
sur la mesure par ultrasons de la vitesse de propagation dans le 
foie d’une onde mécanique, permettant d'estimer un coefficient 
d'élasticité. 

L'étude histologique du parenchyme hépatique après ponction- 
biopsie hépatique est un examen de deuxième intention permettant 
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d'évaluer le degré de fibrose et de confirmer la cirrhose en cas de 
fibrose F4 selon le score METAVIR. 

La sévérité de la cirrhose s’évalue selon le score de Child-Pugh 
combinant des signes cliniques (encéphalopathie, ascite) et biolo- 
giques (bilirubine totale, albumine et taux de prothrombine). 


Le recours à l'imagerie est recommandé dans le bilan initial et le 
suivi des patients. 

Le diagnostic de cirrhose est étayé par l'existence de modifica- 
tions de la morphologie hépatique (dysmorphie, contours, écho- 
structure nodulaire du parenchyme) et de signes d’hypertension 
portale (caractéristiques du flux portal, voies de dérivation por- 
tosystémiques). Le suivi de patients cirrhotiques doit s'attacher à 
rechercher des complications : apparition de nodule focal, complica- 
tions de l'hypertension portale (décompensation æœdémato-ascitique, 
thrombose portale). 


Dysmorphie hépatique 


La dysmorphie hépatique est vraisemblablement la conséquence 
d'une modification de la répartition de la vascularisation portale 
[180]. 

Les signes les plus classiquement décrits sont, dans l’ordre de 
fréquence, l'hypertrophie du foie gauche, l’atrophie du segment IV, 
l'hypertrophie du segment I et l’atrophie du foie droit. L'histologie 
révèle en effet que la fibrose atteint préférentiellement le foie droit 
et, dans une moindre mesure, le segment I [182] qui est irrigué par 
les branches portales droite et gauche et qui se draine directement 
dans la veine cave. L'appréciation de l'hypertrophie du segment I 
reste subjective (Figure 29-60). Certains auteurs ont tenté de l’ob- 
Jectiver en calculant le ratio lobe caudé/lobe droit en tomodensito- 
métrie : sensibilité de 43 p. 100, spécificité de 100 p. 100 si ce ratio 
est supérieur ou égal à 0,65 [181]. En pratique, les mesures et scores 





: Dysmorphie hépatique. Tomodensitométrie avec 
injection d° A Hypertrophie du segment L. 
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[181, 182, 184] ont été validés pour des dysmorphies sévères qui 
peuvent se passer d’une appréciation quantitative. 

D'autres auteurs ont évalué l'intérêt de la mesure du segment IV 
en échographie [189]. Un segment IV mesurant moins de 30 mm 
suggère une cirrhose (spécificité de 95 p. 100) (Figure 29-61). Le 
diamètre moyen de ce segment dans le groupe contrôle est de 43 mm 
+ 8 mm. 

Plus récemment, d’autres signes ont été décrits en IRM : l’élar- 
gissement de la loge cystique [186] et de l’espace hilaire périportal 
[185] et la présence d'une indentation ou notch postérieur droit du 
segment VII [187] (Figures 29-62 à 29-64). 


Nodules de régénération 


Ce sont les constituants de la cirrhose, correspondant à la régéné- 
ration des hépatocytes normaux, entourés de fibrose annulaire. 

En échographie, ces nodules n’ont aucun aspect spécifique, ils 
peuvent être hypo-, iso- ou hyperéchogènes [192], de taille variable, 
par définition inférieure à 1 cm. 





Dysmorphie hépatique. Échographie hépatique mon- 
trant une atrophie du segment IV. La mesure allant du bord droit de la 
branche portale gauche au point d’émergence de la branche du seg- 
ment IV, parallèle au bord antérieur du foie, jusqu’à la vésicule biliaire 
est de 23 mm. 





Élargissement de la loge cystique. IRM, séquence 
pondérée en T2 montrant un espace périvésiculaire comblé par de la 
graisse au lieu du parenchyme du segment IV. 
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Élargissement de l'espace hilaire périportal. IRM, 
séquence pondérée en T2 montrant une distance supérieure à 10 mm, 
sur une ligne perpendiculaire, entre la paroi de la branche portale droite 
et le parenchyme hépatique. 





Indentation ou notch postérieur droit du seg- 
ment VII. IRM, séquence en pondération T2 (a) et tomodensitométrie 
après injection d'iode (b). Large indentation capsulaire du secteur pos- 
térieur du foie droit, correspondant à la démarcation entre le segment I 
hypertrophié et le foie droit atrophié. 
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Avec le développement des sondes échographiques à haute fré- 
quence, certains auteurs [179] ont montré l'intérêt d'étudier le caractère 
nodulaire de la surface du foie, traduisant la présence de nodules de 
régénération (Figure 29-65). Néanmoins, la sensibilité de ce signe reste 
faible (54 p. 100), alors qu'il est hautement spécifique (95 p. 100). 

En tomodensitométrie, ces nodules peuvent être isodenses ou 
hyperdenses spontanément en raison de leur charge en fer. Ils sont surtout 
mieux visibles au temps tardif après injection de produit de contraste, 
car entourés de fibrose se rehaussant tardrvement (Figure 29-66). 

En IRM, les nodules de régénération sont typiquement en hypo- 
signal en T1 et en T2, sans prise de contraste, délimités par les ponts 
de fibrose en hyposignal en T1 et signal intermédiaire en T2 [1911]. 

Ainsi s'avère-t-il que la recherche d'une dysmorphie et d'une nodu- 
larité du parenchyme hépatique ne permet pas dépister précocement la 
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Modification nodulaire du parenchyme hépatique. Écho- 


graphie avec une sonde de haute fréquence (5-12 MHz), montrant des micro- 
nodules sous-capsulaires hépatiques spécifiques pour la cirrhose. 


fibrose hépatique et que seules les cirrhoses évoluées se traduisent par 
des modifications patentes de la morphologie hépatique. 

L'échographie est actuellement supplantée par le Fibroscan® pour 
le dépistage de la fibrose [193]. 


Nodules dysplasiques 


Ils sont retrouvés dans 15 à 28 p. 100 des foies de cirrhose explan- 
tés [188]. 

La distinction entre nodule de régénération et nodule dysplasique 
est souvent impossible, en particulier en échographie et en tomoden- 
sitométrie, et leur dépistage est peu sensible. 

La sémiologie du nodule dysplasique est plus spécifique en IRM. I 
se présente en hypersignal en T1, en isosignal en T2 et ne se rehausse 
pas après injection de produit de contraste [190] (Figure 29-67). 





Cirrhose macronodulaire. Tomodensitométrie après injection d’iode (a), montrant de multiples nodules de régénération ne prenant 
pas le contraste, entourés par de la fibrose prenant le contraste tardivement (b). 
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Alban DENYS 


L'hypertension portale (HTP) est due à un obstacle à l'écoulement 
du sang veineux portal, splénique ou mésentérique vers le foie. C’est 
une affection fréquente qui complique souvent l'évolution de la cir- 
rhose et a une gravité propre car elle expose à des complications 
spécifiques qui peuvent mettre en jeu le pronostic vital. 


L'HTP est définie par une pression portale supérieure à 15 mmHg 
ou par un gradient portocave supérieur à 5 mmH£g. Elle est en rap- 
port avec une augmentation des résistances vasculaires à l’écoule- 
ment du sang portal. Chez les patients cirrhotiques, au-delà d’une 
augmentation des résistances vasculaires causée par les remanie- 
ments architecturaux du parenchyme hépatique (composante sta- 
tique) s’associent, pour augmenter ces pressions, une vasodilatation 
des vaisseaux arteriels splanchniques avec une augmentation de 


Nodules dysplasiques. IRM, séquence 
en pondérations T1 (a), T2 (b) et après injection de gado- 
Hinium au temps portal (ce). Nodule dysplasique du lobe 
gauche en hypersignal en T1 (a), en hyposignal en T2 (b) 
et ne prenant pas le contraste au temps portal (c). 


leur débit ainsi qu'une composante de vasoconstriction des veinules 
hépatiques (composante dynamique) [195]. Les HTP sont classées 
selon le niveau de l'obstacle à l’écoulement du flux veineux portal : 

— le bloc est suprahépatique lorsque l'obstacle siège sur le réseau 
veineux sus-hépatique ou le segment rétrohépatique de la veine cave 
inférieure ou le cœur droit ; 

— le bloc est intrahépatique lorsque l'obstacle siège au niveau 
du foie et comprime les sinusoïdes hépatiques (cirrhose et causes 
diverses) : 

— l'obstacle est infrahépatique lorsqu'il siège sur la veine porte 
ou ses branches afférentes. 

L'HTP est dite segmentaire lorsque l'obstacle siège sur une par- 
tie du territoire porte, celui de la veine splénique ou de la veine 
mésentérique. Elle entraîne une dilatation des veines en amont de 
l'obstacle et le développement de collatérales qui peuvent contour- 
ner l'obstacle et drainer le sang veineux portal vers le système cave 
(anastomoses portosystémiques, encore appelées dérivations hépa- 
tofuges) ou vers le lit portal en aval de l'obstacle (dérivations porto- 
portes hépatopètes). 

L'HTP a une gravité propre car elle expose le patient à 
l’encéphalopathie hépatique, à l’ascite et à l’hémorragie digestive. 

Les buts de l’imagerie au cours de l'HTP sont multiples : 

- reconnaître l'HTP débutante pour mettre en œuvre une stratégie 
diagnostique et thérapeutique adaptée ; 

— identifier la cause de l'HTP lorsqu'elle est inconnue ; 


; 
2 
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- rechercher des complications ; 

— surveiller l'HTP [197] ; 

- en classer la séverité, entre les HTP modérées (gra- 
dient < 10 mmHg) et sévères à risque de complications (gra- 
dient > 12 mmHpg). 


Échographie-Doppler 


L’échographie-Doppler ne permet pas d'estimer la pression por- 
tale, mais elle doit rechercher les signes indirects ou directs de 
l'HTP. 


Signes indirects 


Observés lorsque l’HTP est avancée, ils ne sont pas spécifiques : 
splénomégalie, augmentation de calibre de la veine porte, dispa- 
rition de la modulation respiratoire des veines splanchniques. La 
splénomégalie a des causes variées, parmi lesquelles l'hypertension 
veineuse portale et la stase sanguine qui en résulte. Sa sensibilité 
diagnostique est inférieure à 38 p. 100. L'absence de modulation 
respiratoire dans le territoire splanchnique est un signe dont la spé- 
cificité est faible car elle dépend de la pression exercée de la sonde 
sur l'abdomen. Chez les patients atteints d'HTP, le calibre des vais- 
seaux splanchniques reste inchangé en inspiration profonde, alors 
qu'il augmente chez les sujets normaux [194]. 

L'augmentation du calibre de la veine porte, considéré comme 
anormal lorsqu'il excède 13 mm, est un signe dont la sensibilité 
n'est que de 42 p. 100. En effet, dans les HTP sévères avec inver- 
sion de flux, le calibre de la veine porte est réduit tandis que, chez 
les patients ayant des antécédents de thrombose porte cruorique, la 
paroi de la veine porte s'épaissit, devient fibreuse et ne se dilate que 
peu lors de l'HTP. 


Signes directs 


Les voies de dérivation portosystémiques, qui sont des commu- 
nications entre une veine du territoire portal et une veine dont le 
drainage est cave, constituent des signes directs d'HTP. Le flux 
porte y est hépatofuge. Le siège et le calibre des voies de dériva- 
tion portosystémiques varient selon les sujets [206]. La sensibilité 
diagnostique est d'environ 83 p. 100 et la spécificité de 100 p. 100 
lorsque l'une de ces voies est mise en évidence. La recherche de ces 
voies de dérivation est plus ou moins facile selon la morphologie du 
patient et leur territoire. 

Veines para-ombilicales. Les veines para-ombilicales naissent 
dans le récessus de Rex à la terminaison de la branche gauche de 
la veine porte, émergent du foie près du ligament falciforme, puis 
se dirigent vers l’ombilic après un trajet intrapéritonéal. Ce sont 
des veines épiploïques qui sont invisibles chez les sujets normaux. 
Lors de l'HTP, elles peuvent se dilater ; leur mise en évidence est 
facile, notamment en Doppler couleur où leur flux apparaît codé en 
rouge, Car fuyant le foie et se dirigeant vers la paroi abdominale. 
Les veines para-ombilicales sont observées dans tous les types de 
bloc, à l'exception des blocs infrahépatiques. Elles peuvent avoir 
un débit important et entraîner une encéphalopathie hépatique. 
Elles sont visibles chez 32 à 46 p. 100 des patients ayant une HTP 
(Figure 29-68). 

Voies de dérivation coronaires stomachiques et gastriques 
gauches. Des varices œsophagiennes et cardiotubérositaires peu- 
vent se former au cours de l'HTP et être la principale source de 
saignements digestifs chez ces patients. La veine coronaire sto- 
machique naît des veines cardiotubérositaires et des veines péri- 
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Hypertension portale avec veine para-ombilicale 
chez un cirrhotique. Tomodensitométrie après injection d'iode et 
reconstruction MIP. Veine partant de la terminaison de la branche porte 
gauche, puis se dirigeant vers la paroï abdominale antérieure par le liga- 
ment falciforme, puis le ligament rond. 


æsophagiennes, puis a un trajet descendant le long de la petite cour- 
bure gastrique avant de se jeter dans le confluent splénomésaraïque 
à son bord supérieur. Au cours de l'HTP, la veine coronaire stoma- 
chique se dilate (son calibre excède alors 4 mm) et son flux s’inverse. 
Elle est recherchée en coupe longitudinale un peu à gauche de la 
veine mésentérique supérieure. Dans la majorité des cas, les coupes 
longitudinales montrent un flux codé en bleu fuyant la veine porte et 
se dirigeant vers le cardia. La veine coronaire stomachique alimente 
deux réseaux dont l'efficacité hémodynamique est différente : d'une 
part, un réseau péri-æsophagien qui draine efficacement le sang vei- 
neux vers le territoire cave supérieur par la veine azygos et, d'autre 
part, un réseau sous-muqueux æsophagien et cardiotubérositaire, 
hémodynamiquement peu efficace, souvent à l’origine d'hémorra- 
gies digestives par rupture de varices œsophagiennes. Il n’y a pas de 
corrélation entre la taille des varices œsophagiennes vues en endo- 
scopie et la dilatation de la veine coronaire stomachique appréciée 
en écho-Doppler. La dilatation et l’inversion de flux dans la veine 
coronaire stomachique sont observées chez 40 p. 100 des patients en 
écho-Doppler et 65 p. 100 en tomodensitométrie et/ou angiographie 
(Figure 29-69). 

Voies de dérivation splénorénales. Elles font communiquer le 
territoire splénique (drainage porte) avec le territoire rénal (drainage 
cave inférieur). On distingue les voies de dérivation splénorénales 
directes (qui font communiquer directement la veine splénique ou 
les veines transcapsulaires spléniques avec la veine rénale gauche) et 
les voies de dérivation splénorénales indirectes (qui font communi- 
quer la veine splénique, les vaisseaux courts de l'estomac, les veines 
diaphragmatiques, la veine du pilier gauche du diaphragme, les 
veines surrénaliennes et enfin la veine rénale gauche) (Figure 29-70). 
Les voies de dérivation splénorénales sont observées en échographie 
chez 48 p. 100 des patients et, lors d'association tomodensitométrie 
et angiographie, chez 52 p. 100 des patients [200]. 

Veine mésentérique inférieure. Elle est difficile à visualiser en 
écho-Doppler. Lorsqu'elle circule à contre-courant, elle réalise une 
anastomose portosystémique drainant le flux mésentérique inférieur 
vers le territoire cave inférieur par l'intermédiaire des réseaux vei- 
neux rectal et hémorroïdal supérieur. Lors de l'HTP, une augmen- 
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Hypertension portale avec veine gastrique gauche 
chez un patient cirrhotique. Tomodensitométrie après injection 
d'iode, montrant une volumineuse veine gastrique gauche dans la région 
cardiale. 





Hypertension portale avec voies de dérivations 
splénorénales. IRM pondérée en T1 après injection de gadolinium, 
montrant des voies de dérivation splénorénales indirectes (a) et des voies 
de dérivations splénorénales directes (b). 


tation du calibre de la veine mésentérique inférieure (qui devient 
supérieur à 6 mm) et un flux hépatofuge sont observés chez 7 p. 100 
des patients. 

Autres dérivations, Elles ne peuvent être systématisées car tous 
les accolements entre les organes intrapéritonéaux et la paroi abdo- 
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minale ou le rétropéritoine peuvent être le siège de voies de déri- 
vation. On décrit ainsi des anastomoses transpéritonéales, mésenté- 
ricocaves, par l'intermédiaire de veines 1léocæcales qui communi- 
quent avec les veines gonadiques ou par l'intermédiaire de la veine 
mésentérique supérieure qui rejoint la paroi abdominale postérieure, 
des varices ectopiques souvent au niveau d'une cicatrice de geste 
chirurgical, des anastomoses intrahépatiques porto-sus-hépatiques, 
des veines portes accessoires du ligament suspenseur. 

Dilatation des veines cystiques. Elle serait due à la dilatation 
passive de veines portes accessoires ou bien à des voies de dériva- 
tion portoportes. Celles-ci entraînent un épaississement de la paroi 
vésiculaire, siège d’un remplissage couleur. Le Doppler pulsé iden- 
tifie un flux veineux. Les veines cystiques dilatées se jettent dans le 
système porte par des réseaux veineux qui perforent la capsule de 
Glisson. 

Artérialisation hépatique. Elles est fréquemment observée au 
cours de l'HTP et traduit l'augmentation du débit dans l'artère hépa- 
tique en compensation de la diminution du débit portal [204]. Elle 
est considérée comme significative lorsque le diamètre du tronc de 
l'artère hépatique excède 6 mm. 

Anévrysmes veineux. Bien que rares, des anévrysmes veineux 
ont été décrits et seraient liés à l'augmentation de débit dans le sys- 
tème porte. 

Anomalie du flux portal. Le flux de la veine porte normale, 
régulier et continu, est hépatopète avec de minimes modulations res- 
piratoires et cardiaques. L'utilisation du Doppler pulsé sensibilise 
la détection de l'HTP qui peut ainsi être dépistée à un stade plus 
précoce [201]. En cas d'HTP débutante, la vélocité portale, qui est 
normalement de 16 à 23 cm/s chez un patient examiné à jeun et en 
décubitus, est diminuée. Peuvent être observés : 

— un flux de va-et-vient, hépatopète en inspiration, hépatofuge 
en expiration ; 

- une absence de flux télédiastolique 

Aspect quantitatif. La débitmétrie portale n’est pas réalisée de 
façon systématique en pratique courante car elle souffre d'une repro- 
ductibilité inter- et intra-observateurs imparfaite. Les mesures pré- 
cises du diamètre du vaisseau étudié et des vitesses portales moyenne 
et maximale sont effectuées sur plusieurs cycles cardiaques, après 
estimation de l'angle d’insonation. À l’état physiologique, le débit 
portal a une valeur moyenne de 1 038 + 539 ml/min. La vélocité 
moyenne mesurée au niveau du tronc porte pédiculaire est significa- 
tivement abaissée en cas d'HTP à moins de 13 cm/s (valeur normale 
de 16 à 23 cm/s). D'autres mesures ont été proposées (débit artériel 
hépatique, index de congestion) mais sont peu utilisées. 


Élastométrie par ultrasons 


Cette nouvelle méthode d'imagerie non invasive enregistre la 
rigidité du foie. Elle ne mesure donc en aucune facon directement 
l'hypertension portale, Cependant, chez, les patients cirrhotiques, il 
existe une bonne corrélation entre l'élasticité du foie et la mesure 
du gradient portocave mesuré par voie veineuse. Malheureusement, 
cette corrélation n’est bonne que pour des hypertensions portales 
modérées, et cette methode ne semble pas pouvoir évaluer préci- 
sement les HTP plus sévères. De même, la sensibilité de ce test est 
bonne pour prédire l'existence de varices œsophagiennes, mais sa 
spécificité reste trop basse dans cette indication (< 50 p. 100) [195]. 


Tomodensitométrie 


Après injection iodée, la tomodensitométnie identifie facilement 
les voies de dérivation portocaves [196], mais également une éven- 
tuelle dysmorphie hépatique et une splénomégalie. Elle apparaît 
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ouios sensible que les ultrasous dans fes HTP débutantes où seule 
la veine gastrique gauche commence à s'inverser pour se drainer 
dans de petites varices œsophagiennes. Elle est particulièrement 
intéressante pour lc diagnostic étiologique dc bloc mirahépatique 
[198, 200, 20, 203] et pour l'étude des voies de dénvalion purto- 
systémiques du territoire inférieur (mésentérioncave ou ectopique). 


Au plan techumque, les séquences ave igecüion de gadoh- 
num sont celles qui permettent d’ahtenir les meilleures images. 
L'opacificaton du système porte est réalisée en apnée au moyen de 
séquences en écho dc gradicnt. L est égaicment possible d'étudier 
ler vaisseaux portes, sans imjection de produit de contraste, avec des 
séquénces en écho de gradient ou en écho de spin. 

Le diagnostic de thrombosc reposc sur l’abscncc d'opacification 
pur Le gadobhour de tout vu partie de la lumière du vinsseau, lumis 
que l’on ohserve en kignal hyperintense en écho de spin et hypa- 
intense en écho de gradient. En l’ahsence d'injection de gadodiniurn, 
un flux lent peut être faussement interprété comme une thrombose. 

Les résultats cliniques montrent qué FIRM cst plus performante 
que l'ultrsoucgraplue puur la visualisalion des ænustornuses purlo- 
caves spontanées et chirurgicales [204]. 

L'IRM permét de mesurer le débit de la veine azygos par des 
mesures de La vitesse moyenne dans la vcine cn contraste de phase 
à uu-bauteur du thurax [199]. Cette techmque perruet, dans les pro- 
taioles de recherche, d’rdentifier les changements de déhit 27ygos 
occasionnés par es traitements médicamenteux comme les hétablo- 
quants. Cependant, le débit de la veine azygos, comme celui de la 
voinc portc, cst fortement influcncé par les circonstances physio- 
logiques du patient, comme un repas (que ausrueule le débit portal 
ou a7ygos) et son état d'hydratation. 

Signalons que l’IRM visualise souvent dans la rate des patients 
ayant unc HTP des noduics de Gamna-Gandi, hypo-intenscs sur 
(outes les séquences, correspondant à des zones d’hémaenragie 
imprégnées de calcium, d'hémeosidérine et de tissus fihreux. 


Artériographie cæliomésentérique 


Le système porte esl vpacihé lurs du relour veineux de l’imec- 
tion dans l'artère mésenténique supérieure. Ta veine mésentérique 
supérieure et l’ensemble du système porte sont alors opacifiés. 
L'injcction de papavéninc pormer d'améliorer l'opacitication por- 
le L'upacihication de la veine splémoue, lorsyue sun flux est 
hépatonète, est obtenue lors du temps de retonr veineux de ]’in- 
jection artérielle dans l'artère splénique ou dans le tronc cœliaque. 
L’angiographie apport des informations morphologiques sur la 
dismibution anatomique, Le calibre ct la morphologic des vaissçaux 
puries el pennel l'opaciicaton des voies de dénivaliun poriosysté- 
migues. Néanmoins, l'angiographie est progressivement abandon- 
née au protit d'explorations morphologiques moins invasives tcllcs 
que l'écho-Duppler et l'unsgio-TRM. 


Mesures des pressions veineuses sus-hépatiques 
et caves inférieures par voie transjugulhaire 


Un cathéter est mis en place dans les veines hépatiques, par vois 
transqugulaire droite, sous contrôle radiologique, puis il est avancé 
pour bloquer la circulation d'une pettc veinc hépatique. La pres- 
sion dans la vcinc hépatique bloquéc est considérée commc égale à 
celle de Li veine porte au cours des blocs satra- et 1nfruhépuliques. 
La pression dans l'oreillette droite et dans la. veme cave inférieure 
peut également être mesurée, tandis que l’on associe souvent à la 
mesure des pressions unc biopsic hépatique par voic transjugulaire, 
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considérée cocne sus risque chez les patents dont ki coagulation 
est perturbée. 


DIAGNGSTIC ÉTIOLOGIQGUE 


Blocs suprahépatiques {syndrome de Budd-Chiari 
et maladie veino-occlusive) 


Le bkx suprahépaltique est lé à un vbstacle sur les veines hépa- 
tiques ou sut le segment rétrohépatique de la veine cave inférieure. 


Attaints de l2 velna cave inférieure 

La veine cuve inférieur peut être vbstruée de cumère cougémlile 
par un diaphragme cave qui siège au niveau ou au-dessus de l’abou- 
chement des veines hépatiques ; il scmble plus fréquent en Asie ct 
eu Alnique du Sud qu'en Europe, I se manifeste plus suuvenl par 
un fahleau chroniqne que par ane installation aigu. M entraîne une 
hypettrophie du segment I et une circulation cavocave, Parmi les 
causcs acquises d’obstruction cayc. on pout citcr les thrombi çruo- 
rues où lucuoraux (carciuomne hépulurellulinre, cariacme rénul ou 
swrénilien). 


Syndrome de Budd-Chiari par atteinte des veines hépatiques 


Au plan analommque, une Gmmpression, ue hrorubuse, un envu- 
hissement tumoral ou une atteinte des narais des veines hépatiques 
peuvent être à l'origine d'un syndrome de Zudd-Chiari. Ce dérmer 
aticint unc, deux ou trois veincs hépatiques ct a souvent un mode de 
révélation aiguË. [ cst souvent dû à un syndrome mvéloproïtératif 
patent ou tatent, révélé par une biopsie de moelle nsseuse_ Îl neut 
être également en rapport avec une vascularite, une connecuvite, 
unc coagulopathic ou d'autres affections plus rarcs. Il cst associé 
dans 20 p. 100 des cas à un thrombosc porté. 1 put cntrafncr unc 
wsufOsance bépatocæellulare. Au plun de l'unuygene, 1l est souvent 
noté une hypertrophie du segment T, des tranbtes de perfasion et le 
développement d'anastomoses inter-sus-hépatiques. 


Maladie veino-ccclusive 


La maladie verna-ncclurive est une thramhnse des petites vemules 
sus-hépatiques qui ne sont pas visibles en imagerie. Flle complique 
ço règle l’évolution des greffes de moclle ct est on rapport avec la 
Wwxaiuué eudothéhale de Le cmamothérapie et de la ruiotlérapie. 
Fe se manifeste par une ascite, une hépatomégalie et un ictère 
avec insoffisance hépatocellulaire, qui peuvent être transitoires. Il 
n'existe pas d'anomalic spécitique permettant lc diagnostic par ima- 
serie. Sont souvent observées une slignallon où uue inversion du 
flux porte et une augmentation de l'index de résistance dans l’artère 
hépatique. 


Blocs intrahépatiques 


Ce sont les plus nomihreux, largement. daminés par la cirhnce, 
qu'elle soit d'origine post-hépatitique, alcoolique ou de causes plus 
rares. Sont cn favçur de cc diagnostic la dysmorphic hépatique (atro- 
plie du sesent TV et/ou des secieurs Luiéraux droits, bypertroplue 
du foie ganche et du segment T), une échostmcture hépatique gras- 
sière, on aspect bosselé des contours du foie, dus à la présencé de 
nodules de régénération, ct souvent unc séatosc hépatique. 


Blocs infrahépatiques 


Ds sout eu rapport avec une drombuse ou une COMPTESSLUN pUr- 
tales. La thrombase est cruorique, infectieuse où tumorale (par 
invasion où par compression). Parmi les causes des compressions 
portalcs, on peut citer lcs masscs tumoralcs ou inflammatoires pan- 
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créatiques, duodénales, ganglionnaires cœliomésentériques et pédi- 
culaires hépatiques. 

On définit l'HTP segmentaire par un obstacle sur l’un des affluents 
de la veine porte. Elle est souvent en rapport avec une pathologie pan- 
créatique qui peut être mise en évidence par échographie ou tomoden- 
sitométrie (Figure 29-71). La particularité est constituée par l'exis- 
tence de dilatations veineuses, souvent portoportes. En cas de throm- 
bose splénique, le sang est dérivé vers les veines périgastriques, coro- 
naires stomachiques et gastro-épiploïques, puis vers la veine colique 
supérieure droite qui rejoint le tronc gastrocolique de Henlé. En cas 
d'obstacle mésentérique, les veines jéjunales et iléales sont dilatées 
tandis que les arcades duodénopancréatiques permettent la réinjection 
du sang vers le système porte perméable en aval. Les HTP segrmen- 
taires sont au mieux étudiées par tomodensitométrie. 


Ascite 


L'ascite est souvent observée au cours des hépatopathies chro- 
niques évoluées, mais peut compliquer l’évolution de toutes les 
HTP. L’échographie est très fiable pour le diagnostic des ascites peu 
abondantes. L'ascite peut se compliquer de cloisonnements (facile- 
ment mis en évidence en échographie), d'infection (examens bac- 
tériologiques et cytologiques) et de ruptures pariétales (diagnostic 
clinique). 


Encéphalopathie hépatique 


Elle serait due à une quantité importante de sang portal non 
détoxiqué par le foie, rejoignant la circulation cave, puis le cerveau. 
L’hyperintensité bilatérale du pallidum est observée en IRM sur les 
séquences pondérées en T1 chez 50 à 100 p. 100 des patients ayant 
une hépatopathie chronique [207, 208]. Elle est favorisée par l'exis- 
tence de shunts portocaves à gros débit. 


Hémorragies digestives 


L'hémorragie digestive est une complication qui peut mettre en 
jeu le pronostic vital. L'endoscopie œsophagienne est réalisée en 





Hypertension portale segmentaire par envahisse- 
ment veineux splénique. Tomodensitométrie après injection d'iode, 
montrant un adénocarcinome de la queue du pancréas envahissant la 
veine splénique avec présence de voies de dérivation périgastriques. 


IMAGERIE DE L'ABDOMEN 


urgence afin de mettre en évidence des varices œsophagiennes qui 
saignent. L'hémorragie est plus rarement en rapport avec le saigne- 
ment de varices rectales, coliques ou d’autres territoires. 


Surveillance du traitement médical 


Les seules méthodes utilisables dans cet objectif sont les mesures 
du gradient portocave par voie veineuse ou bien l’endoscopie diges- 
tive haute. 


Shunts porto-sus-hépatiques 


Mis en place par voie transjugulaire, sous contrôle radiologique 
et/ou échographique, il s’agit d'une prothèse intrahépatique reliant 
une veine hépatique (le plus souvent la droite) à une branche porte 
intrahépatique. Les meilleures indications en sont les ascites réfrac- 
taires et les hémorragies digestives. La principale complication est 
l’obstruction et/ou la survenue d’une encéphalopathie hépatique. Ce 
type de shunt peut être réalisé en attente de greffe hépatique. 


Traitement chirurgical 


La cartographie des voies de dérivation portosystémiques doit être 
connue du chirurgien compte tenu de leur fragilité, de leur volume et 
de leur risque hémorragique. 

La surveillance des anastomoses chirurgicales portocave, mésen- 
téricocave, splénorénale, mésentérico-innominée est réalisée par 
échographie-Doppler ou IRM, qui ont pratiquement remplacé l’arté- 
riographie cœliomésentérique dans cette indication. Les anastomoses 
sont directement visualisées en Doppler couleur qui montre la présence 
d'un remplissage couleur et précise la direction du flux. Le Doppler 
recherche une éventuelle sténose (aliasing, accélération du flux, flux 
amorti en aval). Une inversion du flux dans le tronc porte et/ou ses 
branches est un signe indirect en faveur de la perméabilité du shunt. 


L'imagerie est essentielle aux diagnostics positif et étiologique 
ainsi qu'au suivi de l'HTP. 


Lionel ARRIVÉ et Maïté LEWIN 


Le foie est l’organe le plus fréquemment atteint lors des trauma- 
tismes abdominaux [213, 217, 228]. 

La prise en charge des traumatismes hépatiques a été considé- 
rablement modifiée ces deux dernières décennies [222]. Ainsi le 
traitement non opératoire a-t-il été en constante augmentation. La 
chirurgie n’est envisagée aujourd'hui en première intention que 
lorsqu'une instabilité hémodynamique ne peut être contrôlée par 
un traitement conservateur ou par la nécessité de traiter des lésions 
associées d’autres d'organes [209, 220, 221, 226]. 
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La majorité des lésions hépatiques est la conséquence d’un 
traumatisme fermé, le plus souvent lors d’un accident de la voie 
publique. Les autres lésions hépatiques sont la conséquence de 
plaies pénétrantes [224, 227]. Ainsi peut-on considérer que trois 
types de mécanismes sont aptes à produire des lésions hépa- 
tiques : un choc direct, une décélération brutale ou une plaie 
pénétrante. 

Un choc direct transmet au foie, par l'intermédiaire de la cage 
thoracique, son énergie cinétique sous la forme d’une onde de choc. 
La masse hépatique est comprimée entre le gril costal en avant et la 
colonne vertébrale en arrière. Le choc direct concerne préférentiel- 
lement le lobe gauche et le segment IV [215]. 

Une décélération brutale produit un mouvement antéropostérieur 
de va-et-vient du foie qui peut être dilacéré selon le plan des liga- 
ments hépatiques. Ces lacérations intéressent fréquemment les seg- 
ments VII et VIII [215] et peuvent s'accompagner de lésions sévères 
des veines hépatiques. 

Une plaie pénétrante peut être produite par un projectile ou par 
une arme blanche, Les lésions observées dépendent du type de pro- 
jectile, de la vitesse et du trajet [210]. 

En dehors des cas pour lesquels un traumatisme hépatique est 
d'emblée suspecté chez un sujet présentant une plaie pénétrante dont 
la porte d'entrée est localisée à l'hypocondre droit, un traumatisme 
du foie peut être suspecté lors d'un traumatisme fermé de l’abdo- 
men, en cas de lésion cutanée ou de contusion de l’hypocondre droit 
ou de fracture de côte localisée à droite. 


Échographie 


L'’échographie permet de mettre en évidence un épanchement 
liquidien intra-abdominal et de chercher des lésions des organes 
pleins : foie, rate, pancréas, reins. Cependant, et notamment lorsque 
l'échographie est réalisée rapidement après le traumatisme, l'écho- 
graphie peut être mise en défaut. 


Tomodensitométrie 


L'examen tomodensitométrique est actuellement l'examen de 
référence pour l'évaluation des traumatismes hépatiques [216, 230]. 
Il permet effectivement en moins d’une minute d'effectuer le bilan 
de l’ensemble des lésions hépatiques, de déterminer la gravité de 
ce traumatisme et de chercher d’autres lésions des organes pleins et 
des organes creux de l'abdomen ainsi que des lésions thoraciques, 
craniocervicales et musculosquelettiques [216]. 

Il est important de réaliser une acquisition avant l'injection de 
produit de contraste, une acquisition au temps artériel, notamment 
pour chercher une extravasation active de produit de contraste, et 
une acquisition plus tardive, 90 secondes après l’injection de produit 
de contraste. D’autres équipes se servent d'une injection biphasique. 
Des reconstructions tridimensionnelles peuvent être intéressantes, 
notamment pour faciliter l'identification des rapports entre une ligne 
de lacération et les structures vasculaires hépatiques [218]. 

Les différentes lésions hépatiques doivent être reconnues et cor- 
rectement décrites. 


Contusion hépatique 


Il s’agit d’une lésion parenchymateuse fréquemment mal limitée 
au sein de laquelle s'associent phénomènes hémorragiques et isché- 
miques. 
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En tomodensitométrie sans injection, on repère une zone mal 
limitée et non systématisée dont les contours sont irréguliers. Au 
sein de cette zone, il existe des zones parenchymateuses contuses 
hypodenses et isodenses et des zones hémorragiques spontanément 
hyperdenses (Figure 29-72). 

Les contusions hépatiques disparaissent généralement en quelques 
semaines. 


Lacération 


Le diagnostic de lacération repose sur la visualisation d'une zone 
linéaire dévascularisée. La lacération peut être reconnue en tomo- 
densitométrie sans injection sur le caractère linéaire et hypodense 
de l’anomalie. On étudie plus précisément les caractéristiques de 
la lacération après injection de produit de contraste et l'on peut 
préciser s'il s'agit d’une lacération simple (faite d'un seul trait) 
ou d'une lacération complexe (plusieurs traits groupés en étoile) 
(Figure 29-73). 





Contusion hépatique. La contusion hépatique est 
visualinée sous la forme d’une zone mal limitée, non systématisée, au 
sein de laquelle il existe des zones hypodenses, isodenses et hyperdenses 
en tomodensitométrie avant injection de produit de contraste. 





Lacération hépatique. Lacération hépatique simple 
visualisée sous la forme d’une zone linéaire hypodense en tomodensito- 
métrie après injection de produit de contraste (flèches). 
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Fracture hépatique 


Le diagnostic de fracture hépatique est porté sur la visualisation 
d'une zone linéaire dévascularisée allant d’un bord libre du foie à 
l’autre. On peut reconnaître la fracture en tomodensitométrie sans 
injection sur le caractère linéaire et hypodense de l’anomalie et sur 
sa localisation d’un bord libre à l’autre bord libre du foie. L'injection 
de produit de contraste permet de préciser les limites de la fracture, 
de préciser son caractère simple ou multiple et de chercher une por- 
tion parenchymateuse exclue par la fracture, dévascularisée et donc 
non normalement rehaussée après injection de produit de contraste 
(Figure 29-74), 


Hématome hépatique 


L'hématome hépatique correspond à l'organisation post- 
traumatique d’une collection hémorragique au sein du foie. 
L'hématome est généralement bien limité. Il peut être sous-capsulaire 
et prend alors la forme d'une collection lenticulaire périphérique 
convexe vers l'extérieur et convexe vers le foie (Figure 29-75). Son 
volume, s’il est important, peut entraîner, par compression, une souf- 
france ischémique du parenchyme hépatique parfois sévère. La den- 
sité de l’hématome est variable selon l’âge de la lésion. L'hématome 
peut être isodense au foie de voisinage avant injection de produit de 
contraste. Après injection de produit de contraste, l'hématome est 
toujours hypodense. 

L'hématome hépatique peut être intraparenchymateux 
(Figure 29-76). Il prend alors une forme arrondie ou ovalaire. En 
fonction de l'importance et de l'âge de l’hématome, la densité 
avant injection est relativement variable. L'hyperdensité sponta- 
née est assez caractéristique. Après injection, l'hématome n'est pas 
rehaussé, devient donc hypodense par rapport au reste du foie nor- 
mal. L’hématome peut disparaître en quelques semaines ou évoluer 
vers des lésions pseudo-kystiques séquellaires. 


Hémopéritoine 
L'hémopéritoine correspond à l'accumulation de sang dans la 


cavité péritonéale. Il faut reconnaître l'épanchement intrapérito- 
néal libre, à rechercher autour du foie, mais également autour de 





Fracture hépatique. La fracture hépatique est visuali- 
sée en tomodensitométrie après injection de produit de contraste, sous 
la forme d'une zone linéaire hypodense allant d’un bord libre du foie à 
l’autre bord libre du foie (flèches). 
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Hématome sous-capsulaire. Hématome  sous- 
capsulaire visualisé en tomodensitométrie sous la forme d'une col- 
lection très hypodense, prenant une forme lenticulaire convexe vers le 
parenchyme hépatique. Association d'un volumineux hématome intra- 
hépatique (H). 





Hématome intrahépatique. L'hématome intrahépa- 
tique est visualisé en tomodensitométrie sous la forme d'une collection 
ovalaire, globalement hypodense et hétérogène après injection de pro- 
duit de contraste (flèches). 


la rate, entre les anses intestinales et dans le cul-de-sac de Douglas. 
Si l’épanchement est abondant, il est facile de mesurer sa densité 
(Figure 29-77). L'augmentation de la densité spontanée est assez 
caractéristique de la nature hématique de cet épanchement. 


Extravasation active de produit de contraste 


I s'agit de mettre en évidence, sur les temps artériels de l’acquisi- 
tion tomodensitométrique, une fuite de produit de contraste à partir 
du foie. 
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Hémopéritoine. L'hémopéritoine est visualisé en tomodensitométrie sous la forme d’un épanchement intrapéritonéal libre autour du 
foie et de la rate, Avant injection de produit de contraste (a), sa densité est extrêmement hétérogène autour du parenchyme hépatique. Après injection 
de produit de contraste (b), l’hémopéritoine est globalement hypodense. Il s'y associe un petit hématome sous-capsulaire du foie (flèches) et, en regard, 


des troubles de perfusion du parenchyme hépatique (astérisque). 


L'extravasation active de produit de contraste est visualisée sous 
la forme d'une lésion de jet, nettement rehaussée par l'injection 
(Figure 29-78). Lorsqu'il existe un doute sur la nature de cette lésion 
de jet, on peut analyser les coupes réalisées avant injection de pro- 
duit de contraste qui ne montrent pas d’anomalie ; il est également 
utile de réaliser une série de coupes plus tardives qui permettent sou- 
vent de visualiser une flaque de produit de contraste. 


Flaque de produit de contraste 


Il s’agit d’une accumulation anormale de produit de contraste réali- 
sant une image arrondie ou linéaire très dense sur les temps parenchy- 
mateux ou tardifs de l'acquisition (Figure 29-79). S'il existe un doute 
sur la nature de l’image, on peut comparer les coupes avec injection 
aux coupes réalisées sans injection où la flaque n'était pas visible, 





Extravasation active de produit de contraste. 
L'extravasation active de produit de contraste est mise en évidence sur le 
temps artériel de l'acquisition tomodensitométrique sous la forme d'une 
lésion de jet nettement rehaussée au sein d’un épanchement périhépa- 
tique (flèches). 





Flaque. La flaque de produit de contraste qui correspond 
à la traduction tardive d'une extravasation active de produit de contraste 
est visualisée en tomodensitométnie sous la forme d'une accumulation 
anormale de produit de contraste, réalisant une image arrondie sur le 
temps parenchymateux de l'acquisition (flèche). 


Lésion périveineuse 


Il est important de caractériser ces lésions, car l'existence d'héma- 
tome, de fracture ou de lacération intéressant les veines hépatiques, 
voire la veine cave inférieure, constitue des caractères de grande 
gravité du traumatisme hépatique (Figure 29-80). 


Halo périportal 


Le halo périportal correspond à une hypodensité entourant le sys- 
tème porte intrahépatique. On le visualise mieux à la phase portale 
sous la forme d'hypodensités linéaires allongées le long et de part et 
d'autre des veines portes intrahépatiques. 


IRM 


L'IRM est à la fois concurrente et complémentaire de la tomo- 
densitométrie pour l'exploration du foie. Dans le cadre des trauma- 
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Fiqure 29-80 Lésion périveineuse. Volumineux hématome intra- 
hépatique (H) qui vient interrompre le trajet de la veine hépatique droite 
(flèche). Association d’un petit hématome sous-capsulaire (astérisque). 


tismes fermés de l'abdomen, notamment dans le cadre des polytrau- 
matismes, la plupart des services de radiologie ne sont pas équi- 
pés pour utiliser l’'IRM dans les conditions de l'urgence. Il se peut 
qu'avec le développement d’aimants à champ ouvert et la possibilité 
de réaliser rapidement des acquisitions corps entier l’'IRM puisse 
être utilisée dans un avenir proche dans le cadre de l'urgence trau- 
matique. L’IRM peut être utilisée pour la surveillance évolutive. 


Artériographie hépatique 


Elle n’est plus utilisée dans le cadre de l'imagerie diagnostique des 
traumatismes du foie. On a montré que, même pour visualiser une 
extravasation active de produit de contraste, la tomodensitométrie 
était plus sensible que l’artériographie [231]. En revanche, l'artério- 
graphie est utilisée dans le cadre de la radiologie interventionnelle des 
traumatismes du foie, notamment pour réaliser une embolisation. 


On a vu qu’en dehors des rares cas où une réanimation bien 
conduite ne permet pas la stabilisation d’une défaillance hémodyna- 
mique, l'examen tomodensitométrique est réalisé de première inten- 
tion pour effectuer le bilan des lésions. Outre la description précise 
des différentes lésions observées, il peut être utile de se servir d’un 
score de gravité. Le score de gravité le plus utilisé est celui qui a été 
établi (en 1987, révision en 1994) par l'American Association for 
the Surgery of Trauma (AAST) (Tableau 29-V) [223]. Ce système 
fait intervenir la nature des lésions observées, leur gravité et leur 
localisation. Il est probablement important de le connaître afin de 
faciliter les échanges avec les correspondants, mais 1l présente de 
multiples limites [212, 214, 219, 225, 229]. 

Lorsque, comme dans la majorité des cas, les traumatismes hépa- 
tiques sont traités de façon conservatrice en milieu chirurgical ou 
en réanimation, 1l a été démontré qu'une surveillance tomodensi- 
tométrique systématique n'était pas utile, quelle que soit la gravité 
initiale du traumatisme en imagerie [211]. L’hémorragie différée ou 
la reprise hémorragique est la complication la plus fréquente du trai- 
tement conservateur des traumatismes hépatiques. 
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Score de gravité des traumatismes hépatiques (American 
Association for the Surgery of Trauma). 


Grades Lésions 
| Hématome Sous-capsulaire, stable, < 10 p. 100 de la surface 
du foie 
Lacération  Lacération < 1 cm de profondeur, sans saignement 
actif 


Il  Hématome Sous-capsulaire, stable, 10-50 p. 100 de la surface ou 
intraparenchymateux, stable, < 10 cm de diamètre 


Lacération Lacération de 1-3 cm de profondeur, sans saignement 


actif 


Ill Hématome Sous-capsulaire > 50 p. 100 de la surface ou 
hématome sous-capsulaire augmentant ou 
rompu, avec saignement actif ou hématome 
intraparenchymateux > 10 cm ou augmentant 
ou rompu 


Lacération 
IV Hématome Intraparenchymateux, rompu, avec saignement actif 
Lacération 


Lacération > 3 cm de profondeur 


Lacération complexe intéressant de 25 à 75 p. 100 
d'un lobe 


V  Lacération Lacération complexe intéressant > 75 p. 100 d'un lobe 


Vasculaire Traumatisme juxtaveineux (veine cave inférieure 
rétrohépatique, veines hépatiques) 


VI Vasculaire  Avulsion hépatique 


La laparotomie d'emblée (par médiane) n'est plus justifiée 
aujourd'hui qu'en cas de défaillance hémodynamique sévère non 
corrigible par la réanimation entreprise. Le chirurgien doit alors éva- 
cuer l’hémopéritoine et faire un bilan rapide d'éventuelles lésions 
extrahépatiques. Si le saignement persiste après clampage pédicu- 
laire, une plaie des veines hépatiques est probable et justifie alors 
souvent un packing hémostatique par des champs comprimant le 
foie vers la coupole diaphragmatique. 
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Biopsie hépatique 


Elle peut être effectuée par voie percutanée ou transjugulaire et 
apporte une certitude diagnostique de nature anatomopathologique 
ou bactériologique. 


Indications 


La plupart des ponctions-biopsies hépatiques (PBH) sont réa- 
lisées pour établir un diagnostic de malignité, plus rarement pour 


FOIE 


perumueltre le dhuynostie de auiure d'une lésiun indéernmunuée vu 
confirmer la nature hénigne d’une lésion [233,234]. De nombreuses 
PHIT sont également pratiquées pour documenter une hépatopathie 
aiguë ou chronique {hépatitc, cirrhose) où unc complication après 
tausphmtatn hépatique. 


Contrs-inalcations 


Files sont Hées sait à l’état du patient, sait à des difficultés tech- 
niques. Les PBIT ne doivent pas être effectuées par voie percutanée 
chez les patients à fort risque bémorragiqec, Un bilan d'hémostasc 
réceut, cocmporianl uns c0esure du taux de prothrombane (TP), un terups 
de céphaline Activé (TCA), ue temps de saignement. et um taux de pla- 
quettes doit être disponiblé avant toute PBIT. Chez les patients ayant 
une fiche chromque du [uie, le dusuge des lucteurs I, V, VIE et IX 
est réalisé afin de pouvoir comiger un éventuel déficit en facteurs vita- 
mine K-dépendants. Un taux de prothrombine supérieur à 50 p. 100 et 
un taux de plaquettes supéricur à #0 C0O consütucnt le sçuil au-delà 
duquel la PBH peut êtæ réahsée sans précauGun parhcubkière. Lu cur- 
ection des troubles d'hémostsse est snvhaitahle avant biopsie. Si elle 
ne peut être réalisée, la biopsie est pratiquée par voie transugulaire ou 
associée à on gcste d'embolisation du trajet de biopsic au travers d'un 
trucicd -uxual, Les obstrchons bilares soul des coulre-mdicalions 
relatives à là Maprie car elles exposent an nique de fuite biliaire péri- 
tonéale. lnfin, certaines contre-indications sont liées aux difficuités 
tcchniques d’abord percutané. L'absence dc parcnchyme sain entre la 
capsule et des lésions superuelles expose à un nsque hémorragnque 


plus élevé amsi qu'à un ñnrque &'ensemencement tomoral. 


Guidage 

Lu cajonlé des PBH percubuées du [ui sont réalisées sous 
contrôle échagraphique car l'échographie permet, mieux que Ta 
tomodensitométrie, de suivre le cheminement de l'aiguille dans le 
parcachymce hépatique ct d'aborder lc foic par des angles récur- 
œEuls, De plus, Féchograplue perinel une menlleure mobilisation des 
patients que la émmadensitométiie. Tes hbiopsies par voie tranrjugu- 


läire utilisent un guidage radiologique et/ou échographique. 
Matérial 


De multiples systèmes de hiopsie Romt disponibles, le choix résul- 
tant des habitudes personnelles de l’apérateur, de l'expérience de 
l'anatomopathologiste et d'un compromis entre la nécessité d’obte- 
air un prélèvement suffisant ct IC degré de iatrogénic. 

Tes aignitles de petit calibre (21-22 (G}) permettent des prélève- 
ments de fragments pour étude cytologique, rarement histologique. 
Elles sont souvent utilisécs pour rechercher la récidive métasta- 
tique d'unc tumeur préalablement diagnostiquéc. Elles cxposent à 
des risques iatragènes minimes et peuvent traverser les FtrucRIres 
digestives, La majorité des mopsies utilisent des aiguilles 18 G qui 
nunènen des fugmenis pour analyse mstolunque. Un ou deux pus- 
suves sont efeciués, le nsyue de comphcubons augmentant avec 
le nombre de passages. Plusieurs systèmes sont disponibles : par 
aspiration où par scction, manuel ou automatique. Les matéricls 
automatisés perueiient d’oblenr des prélèvements nous déforimés, 
de meilleure qualité que les systèmes manuels [238, 239]. 


Ponction 

Elle est effectuée après anesthésie locale du poinl de ponchun en 
essayant d'injecter un peu d’anesthesique Incal de la peau jusque sons 
la capsule hépatique afin d'éviter les douieurs d’origine capsulaire. 
Le guidage échographique peut sc faire soit çn uülisant d'unc main 
l'ugulle à biopsie, de l’autre la sonde d'échograplie. soit en us 
une some à échographie porteuse d'un onfice de ponction permet- 
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Lt de suivre Li progresgon de l'ugulle de poncuuu dans l'axe de La 
sonde. Le choix du point d'entrées est crucial ét doit être réalisé aprèk 
avoir repéré très précisément la lésion. La progression de l'aiguille 
cst cticctuéc sous contrôle échographique permanent. Le système de 


prélèveneel est ensuite armé, avancé ei le prélèvement est effeuiué. 
Résultats 


Dés prélévements suffisants pour on diagnortic histologique sont 
obtenus dans 95 à 100 p. 100 des cas. Les meilleures performances 
diagnostiques sont obtenucs avec des aiguilles dc 18 ou 16 G plutôt 
qu'avec des ngulles de 22 G. 


Gormnpications 


La morbidité kée aux PBIT percutanées varie de 1 à 2 p. 100 avec 
unc mortalité qui reste intéricure à 1 pour 2 (0. L'hémorragic au 
point d’effrachun de li capsule est la complhration la plus fréquente, 
qui peut entraîner un hémapéritoine. Avec des aimnilles de gras 
calibre, une fistule arténioporte, un hématome sur le paint de ponc- 
ton où unc hémobilic pouvent Être obscrvés. L cxistc unc corrélation 
etre Li bulle de l’oguulle, le aurabre de passages et l'incidence et la 
gravité potentielle des complications. Le neqne d’ensemencérent 
tumoral le long du trajet de ponction vane entre 0,7 et 1,4 p. 100 
242]. 1 pourrait être mimimisé par l'uulisation d'un système co- 
al, et préseile une vravilé particuhère chez les pulients candidars 


à une transplantation hépatique. 


Chimlo-ambolisation 


La chimio-embolsation consiste à délivrer par voie artérielle 
unc chimiothérapic associés à une occlusion des vaisscaux tumo- 
ruux. Cetle association peouet de profiter de l'effet de premier pas- 
sage de certaines drogues ét d'augmenter le tempnk de onetact de la 
chinriothérapie avec la tumeur. Cette méthode peut etre réalisée en 
mélangeant de la chimiothérapic à un produic de contrasté huilcux 
Lipiodul*, lburuluire Guerbel) coumpletée par une embolisalion à 
laide d'agents particulaires. L'alternative est d'utilisér des parti- 
cules d'embolisation chargeables en chimiothérapie qui relarguent 
localcment sur un tcmps pius long [240]], 


Technique 


Te patient est hospitalisé et reçoit une hyperhydratarion ainsi 
qu'un traitement antibiotique préventif. L’artère mésentérique supé- 
ricurc çsi cathétériséc ct son injection pormcet unc portographic dc 
reluur qui apprécie la perinéubiblé du réseau porte. Lu lhrombuse 
porte tronçulaire contre-indique en effet la chimio-embolisation, 
sauf si elle est hypersélective. La ou les artères à destinée hépatique 
sont cosurc cathéténisécs, dc manière hypersélectivc ou, de toutc 
lugoe, au-deli de la cmnssunce des tranches à destinée diveshive 
(artère gastrodundénale ou artère gastrique drnite). Ta substance 
dc chimiothérapic çst alors injectéc après avoir été mélangéc au 
Lipiodol®, pus le réseau irtériel hépalique est embolisé au mveuu 
du site d'injection 3 l’aide de fragments de gélatine de synthèse. 
Le contrôle de l’efficacité de la cure est effectué par tomodensi- 
tométric avec ct sans injection de produit de contraste, réalisée 
4 semaines environ uprès La chumv-emnbulsuation (Figure 29-51). 
Deux cures RUCCERSIVES espacéer de 2 à 3 mois sant en règle effec- 
tuées. L'efficacité du traitement est jugée sur la symptomatolome 
clinique, l'évolution du taux d'éx-fæœtoprotéinc ct les cxamçns mor- 
phologques (lulle de la tumeur, deyré de [a névrose iuinurale, per- 
sistance d'un contingent. hypervarculaire). Si aucune réponse n'est 
observée après deux curés, le traitement par cmimio-embolisation est 
çn règle abandonné ; sinon, il pout étre poursuivi ct évontucitcment 
complélé par uu trnterment curalf. 
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Chimio-embolisation d’un carcinome hépatocellulaire du segment VI. Contrôle post-thérapeutique 
Ï mois après la chimio-embolisation : tomodensitométrie sans (a) et après injection d’iode (b), montrant un carcinome 
hépatocellulaire du segment VI ayant capté le LipiodoP (a) avec absence de rehaussement résiduel au temps artériel (b), 
témoignant d'une excellente réponse au traitement. 


Indications 


La chimio-embolisation s'adresse aux patients porteurs de carci- 
nome hépatocellulaire ou de métastases, en particulier de métastases 
hypervasculaires telles les métastases de tumeur neuro-endocrine. 
Les substances cytotoxiques les plus utilisées sont l’adriamycine 
(50 mg/m°) et le cisplatine (1,5 à 2 mg/kg). 


Contre-indications 


L'embolisation peut induire des lésions ischémiques hépatiques 
si la perfusion portale du parenchyme sain est compromise (veine 
porte occluse ou à flux inversé). La thrombose porte tronculaire est 
une contre-indication classique ; toutefois, les chimio-embolisations 
hypersélectives diminuent le risque de nécrose parenchymateuse 
et peuvent être proposées en cas de thrombose porte tronculaire. 
L'ictère rétentionnel expose à des complications infectieuses tandis 
qu'une insuffisance hépatique sévère (Child C) peut se décompenser 
après chimio-embolisation. 


Complications 


Le syndrome post-chimio-embolisation qui associe douleurs 
abdominales, fièvre et nausées ainsi qu’une cytolyse hépatique est 
très fréquent. La survenue d'une inflammation de la paroi vésicu- 
laire, d'origine ischémique, est surtout observée lorsque l'embolisa- 
tion a été effectuée en amont de l'artère cystique. Elle entraîne des 
douleurs de l’hypocondre droit tandis que l'échographie objective 
un épaississement de la paroi vésiculaire. La régression spontanée 
est la règle. Enfin, les injections itératives de chimiothérapie peu- 
vent entraîner une artériopathie toxique avec épaississements endo- 
théliaux, voire sténoses artérielles. 


Résultats 


Une réponse morphologique est observée chez plus de 50 p. 100 
des patients porteurs de carcinome hépatocellulaire. L'efficacité sur 
la survie est discutée [240, 243]]. La chimio-embolisation peut être 
proposée comme néo-adjuvant avant chirurgie ou transplantation 


hépatique pour carcinome hépatocellulaire. Pour les métastases de 
tumeurs neuro-endocrines, une efficacité clinique est observée dans 
85 p. 100 des cas avec régression du syndrome carcinoïde et une 
réponse morphologique objective dans environ 50 à 70 p. 100 des 
cas [236]. 


Traitements percutanés des tumeurs hépatiques 


Alcoolisation 


Elle s'adresse surtout aux patients ayant un carcinome hépato- 
cellulaire et porteurs de moins de trois nodules dont la taille n'ex- 
cède pas 3-4 cm. Au plan technique, une aiguille type Chiba 20 ou 
22 G est introduite au sein de la tumeur et de l'alcool pur, stérile, 
est injecté. Il induit une nécrose de coagulation de la tumeur et une 
thrombose des petits vaisseaux péritumoraux. La dose maximale 
d'alcool! à injecter correspond au volume tumoral, égal à deux tiers 
de R° (R est le rayon tumoral augmenté de 0,5 cm). La dose totale 
est administrée en séances successives espacées de 3-7 jours, sous 
anesthésie locale, ou en une seule séance sous anesthésie générale. 

Au plan des résultats, la technique est plus efficace dans les 
tumeurs bien encapsulées que dans les tumeurs multiples ou infil- 
trantes où elle est peu efficace. Moins efficace que la radiofréquence 
elle est réservée aux contre-indications de celle-ci, soit des tumeurs 
de localisation sous-capsulaire ou appuyées sur le hile [2371]. 


Ablation par radiofréquence (RFA) 

La RFA provoque une nécrose de coagulation thermique obte- 
nue grâce à un courant électrique alternatif à l'origine d'ondes de 
radiofréquence qui provoquent une agitation 1onique locale et une 
augmentation de température locale. Au-delà de 50 °C, une nécrose 
de coagulation est observée, d'environ 2 à 5 cm de diamètre compte 
tenu de la taille des électrodes. Durant la procédure, des microbulles 
échogènes apparaissent au sein de la zone décrite. Le traitement 
d'une tumeur nécessite 8 à 20 minutes. Idéalement, l’électrode est 
placée au centre de la tumeur et 5 à 10 mm de parenchyme adjacent 
à la tumeur sont également détruits. 
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Cette technique est la technique de référence pour le traitement 
des carcinomes hépatocellulaires de petite taille (< 3 cm) chez les 
patients à risque chirurgical [237] (Figure 29-82). Cette technique 
permet également de traiter des carcinomes hépatocellulaires de 
plus grande taille, jusqu'à 5 cm de grand axe, en étant associée à une 
chimio-embolisation [244]. Sa place dans l'arsenal thérapeutique 
des métastases de cancer colique est moins claire, même si elle est 
proposée en alternative à la chirurgie pour les métastases de petite 
taille [235]. 

D'autres méthodes d’ablation sont en évaluation comme la micro- 
onde, l’électroporation et le laser. Ces méthodes en l'absence d’es- 
sai randomisé comparatif à la RFA doivent encore être considérées 
comme expérimentales. 


Elle est réalisée dans le but d'hypertrophier les segments de foie 
restants chez les patients devant subir des hépatectomies larges, 
surtout pour exérèse de métastases hépatiques. Le flux porte, qui 
contient des facteurs hépatotrophiques tels que l'insuline et le glu- 
cagon provenant du pancréas ou des facteurs provenant de la paroi 
digestive, est ainsi détourné vers les segments qui seront laissés en 
place après chirurgie. La technique est invasive : le cathétérisme 
portal est effectué par voie percutanée sous contrôle échographique, 
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et les branches portes sont embolisées grâce à un mélange d’Histo- 
acryl® et de Lipiodol® ou de microparticules associées à des spirales 
métalliques (Figure 29-83). Les complications sont exceptionnelles. 
L'hypertrophie du foie non embolisé est en règle obtenue en 3 à 
6 semaines avec une augmentation de 70 à 80 p. 100 du volume 
du foie sain tandis que, sur foie cirrhotique, l'hypertrophie excède 
rarement 35 à 40 p. 100 et est plus tardive. 


Le drainage percutané des abcès hépatiques a modifié le pronos- 
tic de cette pathologie, qui est actuellement plus souvent d’origine 
biliaire que d'origine hématogène [232]. La prise en charge est 
pluridisciplinaire et passe par l'association d'une antibiothérapie 
et d’un traitement local qui peut être percutané et/ou chirurgical. 
Une ponction diagnostique est effectuée afin d'adapter le trai- 
tement antibiotique au germe. Le drainage percutané est réalisé 
selon la technique de Seldinger, en évitant les voies transpleurale 
et transpéritonéale qui exposent à un risque de contamination sep- 
tique du trajet. Le drain mis en place, une surveillance du volume 
de liquide ramené par le drain est instaurée et l’évolution de la 
taille de l’abcès est surveillée. Le drain est retiré lorsqu'il ne rap- 
porte plus rien depuis 48 heures et/ou lorsque l’abcès a totalement 
régressé. Si l’abcès communique avec les voies biliaires, le drain 





Contrôle post-thérapeutique après 
radiofréquence per opératoire d’un deuxième nodule 
de carcinome hépatocellulaire. Cette patiente avait déjà 
eu à droite une radiofréquence pour carcinome hépatocel- 
lulaire. TRM, séquence pondérée en T1 après injection de 
gadolinium au temps artériel (a), montrant un carcinome 
hépatocellulaire du lobe gauche sous-capsulaire. TRM de 
contrôle réalisée 2 mois après le traitement, montrant sur 
la séquence pondérée en T1 (b) un nodule spontanément 
en hypersignal en T1 et une absence de rehaussement 
du nodule après injection de gadolinium (ec), témoignant 
d'une nécrose tumorale complète. 





Contrôle post-embolisation portale droite. Tomo- 
densitométrie avec injection d'iode après reconstruction MIP en coupe 
axiale, montrant les branches portes droites hyperdenses embolisées par 
un mélange de Glubran® et de Lipiodol®. 


n'est retiré que lorsque les voies biliaires sont libres. Les drainages 
percutanés permettent d'obtenir la guérison des abcès hépatiques 
dans environ 85 p. 100 des cas, résultats assez comparables à ceux 
de la chirurgie. 


La correction d’une hypertension portale symptomatique peut se 
faire en mettant en place une prothèse faisant communiquer dans 
le foie la veine porte et une veine hépatique (TIPS pour rrans- 
jugular intrahepatic portosystemic shunt) [241]. Les principales 
indications sont les ascites réfractaires, les hémorragies digestives 
graves en rapport avec une hypertension portale mal contrôlée et 
la prévention des récidives hémorragiques par rupture de varices 
œsophagiennes. La veine jugulaire interne droite est ponctionnée 
par voie percutanée, puis un cathéter est descendu dans la veine 
hépatique droite, plus rarement dans la veine hépatique médiane, 
et la veine porte est ponctionnée au travers du parenchyme hépa- 
tique. Le trajet intrahépatique est dilaté tandis qu'une prothèse est 
mise en place, permettant la réalisation d’une anastomose porto- 
sus-hépatique. Les TIPS exposent à trois complications majeures : 
l'encéphalopathie hépatique, la sténose et la thrombose du shunt. 
L'’encéphalopathie hépatique est souvent transitoire, mais est 
observée chez 15 à 20 p. 100 des patients. La sténose du shunt 
entraîne une élévation de la pression portale et expose au risque 
de thrombose. Elle est reconnue devant une accélération du flux 
au niveau même de la sténose avec aliasing, un ralentissement 
de la vélocité en amont (inférieure à 50 cm/s) et la réapparition 
d’un flux porte intrahépatique hépatopète. Sténose et thrombose 
du TIPS sont beaucoup moins fréquentes depuis l’utilisation de 
prothèses couvertes. 


Ils consistent principalement en la dilatation d’une sténose vei- 
neuse hépatique ou cave inférieure rétrohépatique à l'origine de 
syndrome de Budd-Chiari et en la dilatation des sténoses sur anasto- 
mose portocave chirurgicale. 
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L'imagerie diagnostique et thérapeutique joue un rôle clef dans la 
prise en charge des malades éligibles à la transplantation hépatique 
(TH). En pré-opératoire, la sélection des candidats à la transplan- 
tation hépatique, ou au don intrafamilial [309], l'évaluation de la 
charge tumorale [257] et l’étude de l'anatomie hépatique reposent 
sur l'imagerie [286]. En per opératoire, les désordres hémodyna- 
miques en lien avec la phase d’anhépatie transitoire [248, 269, 270] 
ont été réduits, grâce à de nouvelles techniques d’anastomoses vas- 
culaires dont la connaissance est indispensable pour le radiologue 
impliqué dans la surveillance post-transplantation immédiate. 

L'objectif de ce chapitre, qui ne saurait être exhaustif, est de mon- 
trer la place de l'imagerie péri-opératoire de la TH, indispensable 
dans l'identification précoce des complications post-TH, compli- 
cations pouvant compromettre le pronostic du greffon et celui du 
patient lui-même. 


Les premiers principes chirurgicaux de la TH ont été exposés pour 
la première fois en 1969 par Thomas Starzl [355]. Une succession 
d'améliorations techniques, dont la préservation du système cave, 
le développement de la microchirurgie pour les anastomoses vascu- 
laires et la technique du donneur vivant [256, 315, 361] ont permis 
d'étendre les indications de la greffe, 


Transplantation hépatique orthotopique de greffon entier 
(greffe conventionnelle) 


La TH est une procédure chirurgicale comportant trois phases : 
la première phase, ou phase d'hépatectomie, consiste en l'exérèse 
du foie natif ; elle est suivie par la phase d’anhépatie aboutissant à 
la reconstruction veineuse ; enfin, la dernière phase consiste en la 
phase de reconstruction vasculaire artérielle et biliaire. 

La phase d’anhépatie est la plus critique, marquée par une poten- 
tielle instabilité hémodynamique avec vasoconstriction périphérique, 
elle-même à risque de dysfonctionnement rénal post-opératoire avec 
oligurie [352]. Afin d'en limiter l'impact, le clampage prolongé de la 
veine cave inférieure (VCT) au-dessus et au-dessous du foie [369] est 
généralement contourné soit par la mise en œuvre d’une circulation 
extracorporelle, soit plus récemment par la conservation de la VCI 
pendant l'intégralité de la procédure [249]. Dans ce second cas, la 
VCI est préservée par section des veines sus-hépatiques principales 
et accessoires, puis le greffon est réimplanté par une anastomose 
entre la veine cave du greffon et la veine cave native, le plus souvent 
sur un orifice commun réunissant le moignon des trois veines sus- 
hépatiques, constituant un collecteur veineux commun sur la VCI 
native dénommé piggy-back (Figure 29-84). L'anastomose avec le 
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! Schéma de l'anastomose veino-veineuse sus- 
cine à en piggy-back. Côté receveur, le tronc de la veine sus- 
hépatique droite est lié. Un collecteur commun est alors constitué par la 
réunion des troncs de la veine sus-hépatique médiane et de la veine sus- 
hépatique gauche, permettant in fine une anastomose termino-latérale 
entre le collecteur veineux du greffon et celui formé côté receveur. 
(D'après Vilgrain V, Régent D. Imagerie de l'abdomen. Paris, Médecine 
Sciences-Publications, 2010.) 


système cave peut être soit termino-terminale sus-hépatique, soit 
termino-terminale sous-hépatique si la VCI n'est pas conservée. Si 
la VCI est conservée, l’anastomose du système cave est soit cavo- 
cave latérolatérale [332] - la VCI du greffon étant alors fermée à ses 
deux extrémités —, soit en utilisant une anastomose sur la réunion 
des moignons des veines sus-hépatiques gauche et médiane, ou des 
trois veines sus-hépatiques [332]. 

L'anastomose portale est termino-terminale, parfois accompagnée 
d'une thrombectomie portale ou d’une reconstruction non anatomique 
— pontage mésentéricoporte ou anastomose sur une veine collatérale 
développée à la faveur du cavernome portal (veine coronaire stoma- 
chique, veine cholédocienne) (Figure 29-85). La ligature de shunts por- 
tocaves spontanés détectés en pré-opératoire est parfois réalisée, compte 
tenu du risque de vol portal, voire de thrombose portale post-opératoire. 

L'anastomose artérielle est habituellement termino-terminale, 
consistant le plus souvent en l’abouchement du tronc cœliaque ou de 
l'artère hépatique commune du greffon sur l'artère hépatique native 
en aval de la naissance de l'artère gastroduodénale. En cas d'artère 
hépatique gauche du greffon, naissant de l'artère gastrique gauche, 
l'implantation du tronc cœliaque est nécessaire (voir Figure 29-85). 
En cas d'artère hépatique droite du greffon, naissant de l'artère 
mésentérique supérieure, l'objectif est de parvenir à revasculariser 
l’ensemble du système artériel hépatique par une seule anastomose 
in vivo : le geste est alors précédé par la réimplantation ex vivo de 
l'artère mésentérique supérieure dans le tronc cœliaque ou dans l’ar- 
tère splénique. En cas d’anomalie anatomique artérielle majeure, un 
greffon artériel — habituellement iliaque — peut être requis. 

L’anastomose biliaire est généralement cholédoco-cholédocienne 
termino-terminale. Le recours à une anastomose cholédoco-jéjunale 
sur anse en Ÿ est réservé à l'existence d’une maladie chronique des 
voies biliaires (atrésie des voie biliaires chez l’enfant ou cholangite 
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sclérosante primitive chez l'adulte) ou en cas d’anomalie anato- 
mique majeure. 


Transplantation hépatique à donneur vivant et 
greffon partagé (split transplantation) 


Le recours aux donneurs vivants et/ou au greffon partagé vise à 
élargir l'offre de greffons hépatiques : 

— les techniques de TH à greffon partagé (split) consistent en un 
partage du greffon hépatique en deux : le foie droit est habituelle- 
ment destiné à un receveur adulte, et le foie gauche habituellement 
destiné à un receveur pédiatrique [253] ; 

- la TH à donneur vivant (TH-DV) combine un premier temps 
d’hépatectomie partielle chez un donneur, suivi par la réimplan- 
tation du greffon chez le receveur. Le greffon (foie droit pour un 
receveur adulte, foie gauche ou lobe gauche pour un receveur pédia- 
trique) comporte alors généralement un drainage veineux par une 
seule veine sus-hépatique, alors réimplantée directement dans la 
VCI 1256, 264, 285, 315, 361]. 


GEMIE PHE-OPEMATOIRE DU GHEFFON HEPATIQUE 


Transplantation orthotopique sur donneur 
cadavérique (décédé) 


Les objectifs de l'imagerie pré-opératoire d'un greffon hépatique 
dans une TH orthotopique à donneur cadavérique (décédé) (TH- 
DC) sont triples : ils visent à détecter des signes d'hépatopathie 
sous-jacente, en particulier une stéatose hépatique, la présence de 
lésion(s) focale(s) intrahépatique(s) et enfin à apprécier la mor- 
phologie du greffon incluant son anatomie vasculaire (existence de 
variantes anatomiques vasculaires, en particulier artérielle, portale 
ou des veines sus-hépatiques). 

L'incidence de la stéatose hépatique est en hausse dans les pays 
occidentaux et sa prévalence ne peut être négligée [343, 362]. 

L'échographie hépatique, la tomodensitométrie ou l'IRM peuvent 
toutes trois être utilisées en pré-opératoire pour détecter et quantifier 
la stéatose : 

- en échographie, la présence de graisse macrovésiculaire intra- 
hépatique renforce les phénomènes de rétrodiffusion des ondes ultra- 
sonores, conférant un aspect hyperéchogène du foie stéatosique [327] : 

- en tomodensitométrie, Piekarsky et coll. ont suggéré qu'une 
densité hépatique inférieure de plus de 10 UH à celle de la rate 
était associée à la présence d’une stéatose significative [334]. Ces 
données ont été confirmées encore plus récemment, et l'imagerie 
multi-énergie en tomodensitométrie pourrait encore améliorer les 
performances quantitatives de la tomodensitométrie [323, 353] : 

— l'IRM est actuellement la technique de référence pour la quan- 
tification de la stéatose [337]. L'utilisation des techniques Dixon et 
dérivées ainsi que des techniques spectroscopiques est désormais 
possible en routine [268, 288, 340, 342]. 

L'impact d’une stéatose hépatique du greffon sur le résultat à long 
terme de la TH est cependant discuté. Pour Kooby et al. [307], une 
stéatose supérieure à 30 p. 100 est associée à un risque relatif de 
3,04 de complications post-opératoires. Ces résultats sont cependant 
discutés, ayant ainsi encouragé le recours à des greffons dits margi- 
naux, sans augmenter de manière significative le taux de dysfonc- 
tionnements primaires du greffon [261, 320, 343]. 


Transplantation hépatique à donneur vivant 


L'imagerie joue là un rôle essentiel car la TH-DV requiert, pour 
garantir la sécurité du prélèvement de foie et sa ré-implantation chez 
le receveur à la fois : 
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IMAGERIE DE L'ABDOMEN 





Visualisation des différentes anastomoses vasculaires. Patient de 67 ans transplanté hépatique, exploré par tomodensitométrie 
10 jours après la transplantation hépatique. Reconstructions obliques MIP (a-d) et coupe sagittale (e), acquises à la phase veineuse après injection de 
produit de contraste. Le site d’anastomose portale est facilement identifié en reconstruction oblique MIP (a, flèche) ; l'apport artériel du greffon est plus 
complexe. On visualise un apport par une artère hépatique moyenne (a, tête de flèche), mais également par une artère hépatique gauche (b, flèche), elle- 
même réanastomosée (€, tête de flèche) sur l'artère splénique du receveur, en aval de l’anastomose du tronc cœliaque avec l'artère hépatique commune 
du receveur (c, flèche). Les anastomoses veineuses sont cavo-caves entre la veine cave inférieure native du receveur (d et e, flèche) et le collecteur 


veineux du donneur (piggy back) (d et e, tête de flèche). 


- une évaluation volumétrique du foie du donneur et du foie res- 
tant après hepatectomie partielle ; 

— une détection et une quantification des surcharges (notamment 
en graisse) du foie du donneur ; 

— une analyse de la morphologie vasculaire et biliaire. 


Évaluation volumétrique hépatique 


Estimation du volume hépatique résiduel chez le donneur 
après la transplantation hépatique à donneur vivant. L'un des 
objectifs de l'imagerie pré-TH-DV est de garantir l'absence d'in- 
suffisance hépatocellulaire dans les suites de l'hépatectomie chez 
le donneur [339]. L'évaluation fonctionnelle du foie restant repose 
encore aujourd’hui sur une évaluation de son volume. La plupart des 
équipes admettent que le volume minimal de parenchyme fonction- 
nel restant doit être supérieur ou égal à 30 p. 100 du parenchyme 
initial ou bien que le ratio entre le poids du parenchyme hépatique 
minimal et la masse corporelle doit être supérieur à 0,8 g/kg [255, 
368, 375]. 

Estimation du volume de parenchyme hépatique fonctionnel 
pour le receveur. Un volume fonctionnel insuffisant chez un rece- 
veur (SMS pour small for size syndrome) [364] se caractérise par 


l'apparition post-TH d'une cholestase, d'une coagulopathie sans 
cytolyse, d'une ascite et, enfin, de complications septiques, rénales 
et hémorragiques. Ce syndrome pourrait être lié à une élévation 
de la pression portale, elle-même générant une hypoperfusion du 
greffon. 

Il existe plusieurs formules dans la littérature permettant d'esti- 
mer le volume hépatique théorique chez un sujet sain donné [2831], la 
plus utilisée est celle d'Urata et al. fondée sur la mesure de la surface 
corporelle et corrélée à une évaluation volumétrique tomodensito- 
métrique [364]. Un coefficient de correspondance entre le volume 
hépatique mesuré et le poids de l'organe doit alors être appliqué. I] 
est habituellement de 0,85 chez un adulte sain [374]. 


Évaluation morphologique du greffon 
dans la transplantation hépatique à donneur vivant 


L'évaluation morphologique du greffon doit permettre de carac- 
tériser l'anatomie vasculaire artérielle, portale, veineuse et biliaire 
du donneur et repose généralement sur une imagerie de coupe tomo- 
densitométrique (permettant une évaluation volumétrique et vascu- 
laire) ou IRM (pouvant permettre une évaluation en un temps volu- 
métrique, vasculaire et biliaire) [290, 316, 322, 376]. 
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Dans la TH-DV chez l'adulte, le greffon prélevé comprend les 
segments V, VI, VII et VIII selon Couinaud, le plan de résection 
étant situé ainsi 1 cm à la droite de la veine hépatique (VSH) 
médiane [287]. Tous les éléments vasculaires ou biliaires traversant 
ce plan de clivage doivent être identifiés lors du bilan pré-opératoire 
afin de permettre leur réimplantation à la fois chez le donneur et sur 
le greffon prélevé. 

+ Anatomie artérielle : les variantes anatomiques habituelles 
(artères hépatiques moyenne, droite, gauche et combinaisons) des 
artères hépatiques doivent être décrites, tout comme l'origine de 
l'apport artériel prédominant du segment IV (Figure 29-86). 

+ Anatomie portale : l'étude de l'anatomie portale autour du hile 
hépatique est essentielle ; la présence d’une bifurcation modale ou 
d’une trifurcation doivent être précisées (voir Figure 29-86). Une 
autre variante à rechercher est la présence d'une veine porte posté- 
rieure bifurquant de façon précoce depuis la veine porte. 

+ Anatomie veineuse sus-hépatique : la transplantation d’un 
greffon droit nécessite la réimplantation de la veine sus-hépatique 
droite. Cependant, la réimplantation de veines accessoires peut être 
nécessaire. L'analyse du drainage veineux des segments V et VIII 
est essentielle, généralement réalisée par des branches veineuses se 
jetant dans la veine sus-hépatique médiane et traversant donc le plan 
d’hépatectomie (voir Figure 29-86). Lorsqu'’elles sont significatives 
(> 5 mm de diamètre), ces veines doivent être réimplantées. On 
recherche également une veine hépatique droite inférieure drainant 
le segment VI, qui doit être réimplantée lorsque sa taille dépasse 
5 mm. 

* Anatomie biliaire : l'étude biliaire est réalisée en cholangio- 
pancréato-IRM (CP-IRM) [285, 316]. L'anatomie de la convergence 
biliaire supérieure doit être analysée ; une attention particulière doit 


Reconstruction vasculaire en MIP 
oblique. Patient de 39 ans exploré en tomodensitométrie 
(LightSpeed VCT®, General Electric, Milwaukee, États- 
Unis) en phases artérielle (a), portale (b) et veineuse (e) 
après injection de 1,5 cc/kg de iohexol (Omnipaque 300”, 
GE Healthcare, Milwaukee, États-Unis). a) Sur l’acquisi- 
ion artérielle, mise en évidence d'une branche à destinée 
du segment IV prenant son origine sur la branche gauche 
de l’artère hépatique (flèche). b) Sur l'acquisition portale, 
mise en évidence d’une trifurcation portale, c) Sur l’ac- 
quisition veineuse, mise en évidence d’une branche VSH 
accessoire du segment VIIT franchissant le potentiel plan 
d’hépatectomie chez le donneur (flèche). 


être portée à la détection d’un canal sectoriel postérieur droit sur le 
canal hépatique gauche, afin d’en assurer la réimplantation lors de 
la greffe (Figure 29-87). 





Exploration prétransplantation hépatique en 
cholangiopancréato-IRM. Exploration en cholangiopancréato-[RM 
(3D half Fourier acquisition TSE) d'un patient de 42 ans candidat à un 
don potentiel de foie en vue d’une transplantation hépatique à donneur 
vivant. Le canal biliaire sectoriel postérieur droit rejoint le canal hépa- 
tique gauche (flèche) en franchissant le plan virtuel d'hépatectomie. 
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À la phase post-opératoire précoce (couvrant généralement les 
cing premiers jours post-TH), les difficultés de mobilisation du 
patient et l’altération fréquente de la fonction rénale rendent les 
explorations en imagerie de coupes avec injection de produit de 
contraste difficiles, et l’échographie-Doppler joue alors un rôle fon- 
damental. 


Exploration du greffon hépatique 
par échographie-Doppler 


Échographie 


La fréquence de la surveillance en échographie-Ddoppler d'un 
patient transplanté du foie ne fait pas l’objet d’un consensus, mais 
repose habituellement sur une évaluation systématique à J+1 répétée 
au cours des cinq premiers jours ; le parenchyme hépatique, les vais- 
seaux hépatiques ainsi que les voies biliaires, la cavité abdomino- 
pelvienne et les culs-de-sacs pleuraux doivent être systématique- 
ment explorés (Figure 29-88). 

Parenchyme. L'échostructure hépatique après transplantation est 
généralement homogène (voir Figure 29-88a), parfois plus hétéro- 
gène, notamment dans des zones de congestion vasculaire caracté- 
risées par leur hyperéchogénicité [358]. Des hématomes périhépa- 
tiques dans la loge de cholécystectomie ou à la périphérie du foie 
sont possibles dans les deux premières semaines post-opératoires 
[275]. Un œdème lymphatique des gaines glissoniennes intra- 
hépatiques peut conférer un aspect hyperéchogène linéaire péripor- 
tal (voir Figure 29-88b). 
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Voies biliaires. Le calibre des voies biliaires intrahépatiques 
(VBIH) peut atteindre 3 mm en regard dé la plaque hilaire, mais 
il n'existe pas, à l’état normal, de dilatation périphérique des voies 
biliaires intrahéaptiques (voir Figure 29-88b). 

Exploration périhépatique. Une ascite est fréquemment obser- 
vée après la greffe, mais sa persistance au-delà des deux premières 
semaines doit faire rechercher une cause spécifique, en particulier un 
obstacle au retour veineux [273]. De même, un épanchement pleural 
est habituel dans les premiers jours après transplantation [289]. 


Exploration vasculaire par Doppler du greffon hépatique 


L'exploration Doppler est essentielle dans la survetllance des 
anastomoses vasculaires d’un greffon hépatique. 

Exploration artérielle du greffon hépatique. Le flux artériel 
du greffon hépatique est essentiel pour la vascularisation de l'arbre 
biliaire. Son exploration nécessite l'étude du trajet de l'artère hépa- 
tique, du site anastomotique et du lit artériel intrahépatique. La 
connaissance du montage artériel réalisé pendant la greffe est indis- 
pensable. 

En intrahépatique, le flux normal se caractérise par une montée 
systolique rapide, suivie d’un flux continu diastolique positif. La 
qualité fonctionnelle du flux artériel s'évalue par la mesure de l'in- 
dex de résistance (IR), le pic de vitesse systolique et le temps de 
montée systolique défini par le temps pour atteindre le pic systo- 
lique après la fin du flux diastolique [331]. L'équation 1 définit la 
méthode de calcul de l'index de résistance artériel : 


syxolique er astolique 


IR = 


diastolique 





Exploration du greffon hépatique en 
échographie-Doppler. Patiente de 63 ans explorée en 
échographie 3 jours après une transplantation orthotopique 
sur foie total. Le parenchyme hépatique est homogène 
(a) : 1l existe une ascite essentiellement périhépatique (a, 
flèche). Il n'existe pas de dilatation des voies biliaires 
intrahépatiques, mais un aspect hyperéchogène périportal 
(b, flèche) en rapport avec un œdème glissonien. II existe 
également un épanchement pleural droit (e, flèche). 
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Les valeurs normales de l’IR en intrahépatique sont situées entre 
0,5 et 0,8 [291, 306, 331, 344] (Figure 29-89a). Les valeurs nor- 
males du temps de montée systolique sont inférieures à 0,08 seconde 
(Figure 29-89b). La combinaison d’une réduction de l'IR au-dessous 
de 0,5, d’un allongement du temps de montée systolique au-delà 
de 0,08 seconde et d’une réduction du pic de vitesse systolique au- 
dessous de 48 cm/s donnerait les meilleures sensibilité et spécificité 
pour la détection des sténoses artérielles (2 50 p. 100) [331]. 


Exploration du greffon hépa- 
tique en échographie-Doppler. Patient de 
56 ans transplanté hépatique. Exploration en 
échographie-Doppler 3 semaines après la greffe 
hépatique. L'étude de la branche gauche de 
l'artère hépatique du greffon retrouve un flux 
normal avec un index de résistance à 0,65 en 


intrahépatique (a), un temps de montée systolique inférieur à 0,08 seconde (b). Le flux portal est hépa- 
topète au hile (€, flèche). L'étude du collecteur veineux (piggy back [d, tête de flèche], vu en coupe 
longitudinale) et de la veine cave inférieure (d, flèche) montre que les anastomoses veineuses (e) et les 
veines hépatiques elles-même (f et g) sont perméables avec un flux multiphasique (h). 
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Exploration portale. Le flux portal normal est de type continu 
avec de faibles variations en lien avec la respiration [281]. À la phase 
précoce post-opératoire, un flux portal turbulent est possible, même 
si la vitesse reste généralement inférieure à 135 cm/s [357]. Le dia- 
mètre de la veine porte est variable en fonction de la morphologie 
du greffon avec un aspect fréquent de réduction de calibre anasto- 
motique, le diamètre moyen portal atteignant 1,2 cm dans sa partie 
proximale contre 0,7 cm à l’anastomose [293] (Figure 29-89c). 


royal, MAC 
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Exploration des veines hépatiques. Un flux biphasmque ou multi- 
rharique dans les veines hépatiques élimine une sténose sigmifica- 
tive ou ur thrombose des anastomoses veineuses [304, 306, 357] 
(Figures 29-89d-h). Cependant, un flux monophasique çst possible 
en post-grelfe. L'exploraion de li région aunstuinmutique cavu-cuve 
doit vérifier l’ahsence d’une thramhose anastomotique où cave. 

L'uahsation de produits de contraste ultrasonores pourrait amé- 
horcr ics valcurs dc sensibilité ct de spécificné de l'échographic- 
Duppler duns le dragnosuc de sténuse de l'artère hépalique el Louer 
le nombre d'angiagraphies réalisées à tart [250, 314, 317, 378]. Cela 
est d'autant plus important que la détection précoce d'anomalies 
fonctionnelles vasculaires paraît prédictive de la survenuc dc com- 
pheaftons vasculaires où biliaires 4 plus long ferme [3651]. 


Anomalles vasculaires du gretion hépatique 


La prévalence des complications vasculaires reste fable, autour 
de 4 à 15 p. 100 1328, 333], mais leur conséquence peut tre grave, 
pouvant aboutr à des cotuphcalons sephiques el vécérales, oeflini 
en jeu à la fois le pronostic du greffon et celui du patient [266, 324]. 


Complications attaignant l'artäre hépat/que : rambhoss, 
sténose ef pseudo-anévysme 


Thrombose de l'artère hépatique. La thrombosc de l’ar- 
ère hépalique est un événement grave, wwns rare chez l'adulte 
1-5 pe. 100) (310, 326, 928, 351, 356, 3701] ét un peu plus fréquent 
chez l'enfant (5-40 p. 100) [247, 258]. 

Les conséquences de la thrombosc artéricile dépendent de la datc 
de sa survenue peu rapport à lu greffe, de lu rapidité de sa découverte, 
des vaies de ruppléances éventnelles ei de Ron traitement. On distim- 
gue généralement la thrombose précoce de l'artère hépatique de la 
trombosc tardive. Les facteurs favorisant la survenus de la throm- 
bose précoce soul esseutiellement d'urdre anulimques (sarautes 
anätomiques de là nonnale, reconstructions vasculaires 8x vivo, 
anastomoses multiples, utilisation d'un greffon aortique), mais éga- 
lement du délai de repcriusion ainsi que de l'importance des portes 
sauyuines peadinl lu greffe [3711]. 

Une thromhase de l'artère hépatique du greffon en échographie 
se traduit par l'absence de tout flux détectable à la fois dans l'ar- 
tèrc hépatique propre ct dans cs branches intrahépatiques dc l'artère 
(307, 326]. La découverte esl généralement réalisée en échograplue- 
Dnppiet et confirmée par une tomodensitométnie ou par TRM avec 
injection de chélates de gadolinium [282, 306]. 

ll n'oxistc pas de consensus actucl sur la prisc en charge des 
roubuses de l'artère hépalique du greffon : duns les (hromboses 
mécoces (moins de 31 jours après la greffe), ie haïitement enda- 
vasculaire par thrombolvse intra-arténielle a été jusqu'à présent 
décevant [346]. La prisc çn charge cst cssenticllement chirurgicale 
(reprise ou relransplanlalion) uvec des laux de morbi-mortalié éle- 
vés (247, 265, 310, 326, 333, 348, 351]. Les conséquences poten- 
üclles de la thrombosc précoce sont çn cffct nombrçusces. favorisant 
générelkanent 1 névrose 1schéemique du gre[fun (#e parliculier en cus 
de survenue précoce et d'anomalies portales associées), l'ischémie 
biliaire pouvant entraîner une fistule biliaire ou, plus souvent, une 
cholangitc ischémique 1259, 277]. 

Dans la Hrorubose arténelle turdive Quu-delä de 30 jours après lu 
greffe), les conséquences sont plus variahles, Une étude récente à 
montré que le développement d’une néovasculärisation (essentiel- 
lement péribilaire) pouvait »ctitcment améliorer lc pronostic fonc- 
uounel du greffon malgré la rombuse [3291 La survenue d’une 
sténors artérielle mécoce, l'existence d'une anastomore Mihodiges- 
tive hépaticogéjunals en Ÿ et la survenue de la thrombose au site de 
l'anastomose scmblent étre des facteurs favorisant ic développement 
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de celle angiogenèse que li Lomudensnoméine peut meéllre #n Évi- 
dence [3291 

Sténose de lartère hépatique. La sténose de l'artère hépatique 
du greffon resic rarc (5 à 12 p. L(K)}, mais son intidençc çst supé- 
neurte à celle de la thrombuse [333, 343, 394] File est inajunéure- 
ment détectée dans les trois premiers mois après greffe. 

+ Diagnostic de sténose de l'artère hépatique : lès critères diag- 
nostiques de la sténosc arténicllc du greffon combinent l’allongc- 
seul conjoint du lerups de montée syslulique, l’efluudrerment de 
l'index de résistance et du pic de viterse systolique en intrahépatique 
(Tableau 29-VI et Figure 29-90) [275, 366, 331. 344]. Un examen 
échographique-Doppicr normal n'éliminc cependant pas formellc- 
mel une sténoce giumficative de l'antère du greffon [2757 En cas 
d'anomalies du bilan hépatique, il est mdispensable de compléter 
l'exploration Doppicr par unc étude tomodensitométrique où LRM. 
Li présence d'une colluléralté ariénelle aotrahépalique pouvant aas- 
quer les signes d’amont de la sténase. 

La sténose doit être confirmée par une autre modalité d'imagerie 
de coupe. permettant d'en préciser lc siège cxact, la longucur ct ainsi 
de plamber un geste de recanalisäilion. 

* Prise en charge des complications vasculaires artérielles : les 
choix thérapeutiques pour la prise én charge des anomalies arté- 
ricilcs associcet, comme pour La thrombosc artéricle, cmrurgis ou 
trnttinent endovasculiure. 

Les étodes de Fangiaplartie sur l'artère do greffon restent peu 
oombreuses, mais le succès technique des angioplasties sur l'artère 
hépatique cst élevé. oscillant entre 81 à 100 p. 100, avec des taux de 
cuplcafions vscillant eutre Q el 10 p. 100 el des laux de relrans- 
plantation variant de ( et 38 p. 10 [274, 319, 224, Adû, 377. 

Psendo-anévrysme de l'artère hépatique. Le pseudo-anévrysme 
de l'artère hépanque çst unc complication cxccptionncllc après TH 
avec une 1ucidence ne dépussant pus 2 p. 100 [290]. Les pseudo- 
anÉvrysmMeEs anastomntiques peuvent être assntiés à une fuite anas- 
tomotique, mais une infection, en parüculer fongique, est égale- 
ment possible ct doit être recherchée [296]. Les pscudo-anévrysmes 
unusÉouOUueS SGD ASSOCIÉS À un risque de rupture ilrapéntt- 
néale, hilaire (hémobiülie) [280] où dans un orgare de voisinage 
(tube digestif), entraïnant une hémorragie digestive massive. Ces 
rupturcs sont souvent mortelles, cc qui justihic ic dépistage ct ic trai- 
lement svslémalique de ces lésions [280, 719, 356]. Le diayouslie 
de faux anévrysme est généralement réalisé en tomadençitométnié 
ou én IRM (Tipures 29-91 et 29-92) [301]. Dans une étude récente, 
Fistounis ct al. [280] ont évalué La prisc cn charge de douze pscudo- 
unévrysues de l'acière hépalique aprés 825 Gumspluniations crihu- 
topiques réalisées entre janvier 1945 et décembre 200$. Chez onze 
de ces douze patients, le diagnostic était réalisé au décours d'un épi- 
sodc aigu d'hémopéntoinc, & saignements digestifs où bicn d'hé- 
wubihe. Duns le douane cus, ls découverte étit fortune lors de la 
retransplantation. Un traitement n’a pu être réalisé que chez quatré 
patients avec unc rétcction chirurgicale de l'artère hépatique chez 


Fableau £3-%1 Critères en échographie-Dappler d’une sténose anartn- 
morique [331]. 


Morphologis ds l'onde échographique en tardus parvus ot réduction du 
pic de vitesse systolique en aval de le sténose 

Temps de montée systolique > 6,08 seconde 

Index de résistance en aval de la sténose < 0,5 


Plc de vitesse systolique en aval de ia sténose < 45 cms 
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Sténose de l'artère hépatique. Patient de 61 ans transplanté hépatique. Exploration en échographie-Doppler 3 mois après la greffe, 
retrouvant des anomalies du flux artériel à la fois en intrahépatique (a) et dans le pédicule (b) en aval d'une sténose significative de l’artère hépatique 
à l'anastomose. Il existe une baisse des index de résistance en aval de la sténose ainsi qu'un allongement du temps de montée systolique (b) et une 


réduction du pic maximal systolique (b). 








Pseudo-anévrysme de l'artère hépatique. Patient de 59 ans transplanté hépatique avec découverte fortuite, lors d’une exploration 
tomodensitométrique, d’un anévrysme de l'artère hépatique. Coupe transversale (a) et reconstruction oblique MIP (b), retrouvant l’anévrysme de l’ar- 


tère hépatique (a et b, flèche). 


trois d’entre eux, et une embolisation par voie endovasculaire chez 
un seul de ces patients. La survie médiane chez ces patients traités, 
sans retransplantation, était alors de 4,2 ans. 


Complications atteignant la veine porte 


Diagnostic en imagerie des complications portales. Les com- 
plications portales après transplantation hépatique sont moins fré- 
quentes que les complications artérielles [297, 310, 333, 348]. Les 
facteurs à l’origine de leur survenue associent la présence d'une 
thrombose portale préalable, d'un important réseau anastomotique 
porto-cave ou, surtout, d’une disparité de calibre entre veine porte 
du greffon et veine porte du receveur, expliquant que les complica- 


tions portales concernent essentiellement la population pédiatrique 
des TH. 

+ Sténose portale : la prévalence d’une sténose portale post-greffe 
est inférieure à 1 p. 100 [298]. Le délai moyen de survenue de ces 
sténoses est proche de 5 mois [333, 349]. La sténose est le plus sou- 
vent anastomotique, même si la simple diminution de calibre portal 
n’est pas synonyme de sténose. Le diagnostic en imagerie d'une sté- 
nose de l’anastomose repose sur l'identification du retentissement 
hémodynamique d’amont, et l'échographie-Doppler joue un rôle 
essentiel [292, 325]. Les signes échographiques-Doppler d’une sté- 
nose anastomotique portale combinent : 

— la survenue d’une dilatation présténotique ; 
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Pseudo-anévrysme de l'artère hépatique. Patient 
de 66 ans avec déglobulisation aiguë 17 jours après une transplantation 
hépatique. L’exploration tomodensitométrique retrouve un saignement 
actif (a, tête de flèche) à partir d'un anévrysme de l'artère hépatique post- 
anastomotique (b, flèche), tous les deux bien visibles en reconstruction 
MIP coronale (ec, flèche et tête de flèche). L'anévrysme et le saignement 
actif sont confirmés par l’angiographie réalisée au décours de la tomoden- 
sitométrie (d, flèche et tête de flèche), permettant l’embolisation complète 
par coils de l'anévrysme artériel avec un résultat final satisfaisant (e). 


- une augmentation de calibre des vaisseaux collatéraux : 

— l'apparition d'un aliasing au site de l’anastomose, avec une élé- 
vation de 3 à 4 fois de la vélocité maximale par rapport au segment 
présténosant. 

Récemment, l’équipe de Mullan et al. ont rapporté que la présence 
d'une accélération des vitesses portales systoliques enregistrées 
en Doppler au-delà de 80 cm/s associées à une variation de cette 
vitesse maximale le long de l'axe porte de plus de 60 cm/sc étaient 
significativement associées à un degré de sténose portale supérieur 
à 50 p. 100, donc hémodynamiquement significatif [325]. Une éva- 


luation quantitative des flux veineux en IRM pourrait encore réduire 
à terme la variabilité interobservateur de ces mesures [367]. 

+ Thrombose portale : une thrombose portale se caractérise en 
échographie-Doppler par l'apparition d’une hyperéchogénicité por- 
tale et la disparition de tout flux [275]. Ces signes sont parfois précé- 
dés d’un flux en va et vient. La confirmation en tomodensitométrie 
ou en IRM doit être systématique. 

+ Vol portal : la survenue d'un vol portal après greffe est rare 
[360] : les facteurs le favorisant sont directement liés à l'intensité de 
l'hypertension portale (HTP) pré-existant à la greffe ou à l'existence 
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préalable use thrombise porte chez le receveur [3411 Li détec- 
tion des signes d'HTP prédisposant en pré-onératoire, notamment 
en tomodensitométrie [245], est fondamentale pour conduire à des 
higatures de shunts portocayes lors dc 1a TH. 

Prise en charge interventionneHe des complications portales. Les 
données publiées dans la liftératine concemant la prise en charge en 
tadiolomie interventionnelle des complications portales restent char- 
somécs |[303, 305, 321, 373j. Les cratères de succès reposent esscn- 
bellernent su ki aonualsauçn des grudients de pression pré- el post- 
ténotique en-deça du seu de $ mmHg [3711 Dans un travail récent, 
Camevale et al. ont étudié le devenir à long terme de quinze procédures 
d’angioplaste au ballon réalisécs pendant unc pénodc de & ans dans 
une ppulation péhainque de transplantés hépatiques. Onze palierils 
ont été correctement traités par une angioplastie simple, et quatre autres 
ont nécçssité un complément dc dlaration par srenting [263]. Dans unc 
autre étude, Kim ct al, ont également rapporté un haut taux de suçcès 
lechmque, avec Le 1oaioben d'un Eux portal duus 9$ p. 100 des vas 
[AL conoborant d’autres données publiées sur 13. prise en charge en 
magene interventionnelle des sténoses portales [275, 278, 330]. 


Anomalies des veines hépatiques 
et des anasfomosas cavVo-Caves 

Lu prévalence des anomubes veiueuses posl-yreffes esl proche de 
celle des complications nortales, ne dépassant pas 1 p. (C0 des TH 
[300, 308, 333, 338]. Tout comme pour les complications portales, 
des facteurs anthropométriques prédisposants Lés à des diftérençes 
de Lulle eutre les vassseuux du donneur et du receveur ou bien à lu 
<urvenue d’une plicature de 1a veine cave dans le cadre de vaisseanx 
sos-hépatiques trop longs ontété identifiés. Contrairement aux com- 
plcations artériclles dc La transplantation hépatique, la survenuc des 
cunplialions veineuses est généralement reconnue comtue ua plé- 
nomène chronique, particoliérement présént chez les enfants. 

T3 principale complication veineuse post-transplantation héps- 
tique est fa survenue d'un syndrome de type Budd-Chian lié à un 
drainage vomçux insutfisant {cufflow block). Unc augmeniation 
de calibre de la veme cuve inféneure pré-anastomolique ou des 
veines RUs-hépatiques en amont du nigey-back, détectées lors des 
Doppler systérnatiques, mais également la persistance d'une ascite 
de grande abondance doivent être des signes d'alerte. Les anoma- 
Les échovrapluiques nécessuent vénérilement d’être conlnmées par 
un angioscanner où par une angio-TRM piotf# qu'une cavographte 
[372]. Les signes les plus précoces en imagerie de coupe sont : 

- l'existence d’anomalics & perfusion caracténistiques par Icur 
aspect en musique [338] ; 

— l mise en évidence de signer directs de 14 thrombose par 
l'identification d’un obstacle endolumina]l ; 

— l'idenüfication directe de la sténosc des voinçs sus-hépatiques. 

Un driynostié formel d'ubslacle au retour veineux ue peut cepet- 
dant. être apporté que par la merure de pressions inirahépatiques. 
Il est généralérmment admis qu'un gradient supérieur à 5 à 6 mm de 
pression cst suffisant pour aboutir à des symptômes cn licn avcc 
l'obstacle uu relour vemeux [359]. Le trnitement de ces obstacles au 
retour veineux fait de plus en plus souvent appel à l’angioplastie par 
balloe, parfois combinée à un stenting ; Îes taux de succès rapportés 
sont très élevés, dépassant fréquemment 80 p. 100 [276, 278, 311, 
313, 371]. Les procédures de dluluhion nécessitent parluis d'être 
répétées, avec nn hant taux de <uccër à lang terme, notamment dans 


les populations de transplantés pédiatriques [263]. 


Complications biliaires de la transplantation hépatique 


Les complications biliaires sont les deuxièmes par ordre de fré- 
quence après le rcjct avec unc prévalçncc oscillant çntre 3 à 32 p. 100 
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[254, 260, 262, 318, 345]. On distingue généralement truis Lypes de 
complications biliaires : 

— les sténoses et obstructions anastomotiques biliaires ; 

— les fuites bilitires : 

— les ischémies biliaires responsables de sténoscs biliaircs non 
anastomuotiques (chulangie ischécmque). 


Sténoses biliaires 


Facteurs de risque des sténoses biliaires. Les sténoses biliaires 
post-iransplantation sont 6 plus fréquemment ansstomotiques, 
résultant de la prolifération d'un tissu Hbreux favorisée par ic geste 
chrurmical L'insulhsance de l'apport vasculure arténiel hépu- 
tique est déterminante, surtout dans la survenue de sténoses exira- 
anastomotiques (Figurc 25-93), I cst ainsi reconnu que près de 
50 p. 100 des patenls ayant des stéauses biluires non anastorm- 
tiques présentent une sténese de l'artère hépatique [347, 366]. 

Diagnostic de la sténose biliaire. Les signes biclogiques sug- 
gestifs d'une sténose biliaire se limitent généralement à l'élévation 
isoléc des cozymes hépatiques survenant parfois dans on contexte 
d'agiochuhie. L'élévaion de la y-plutamyl trans lérase et des phus- 
phatases alcalimes est la plus sensihle, bien que peu spécifique, pour 
la détection précoce d'anomalies bihiaires dans les trenté premiers 
jours après transplaniation, tandis que élévation de la bilirubinc 
iwlule est plus tardive etre le 3 ei le 9 jour après transplauton. 
La biopsie hépatique est également un made de découverte passihle 
des lésions obstrucuves biliaires dans un contexte d'anomalies per- 
sistantes du bilan hépatique, même si un diagnostic formel cst diffi- 
cile compte tenu de la forte prévalence de l'intlammation périportale 
dans les lésions de repel ou les cornplicaliums infectieuses générales. 

L'exploration de l’arbre hiliaire post- TR en imagene repase 
sur l'échographie, mais dé plus en plus fréquemment sur Ja 
cholangiopancréato-1RM [252, 2991]. 

La présence de dsparités de cabbre bilure et de dilapaliuns seg- 
mentaires de larhre hiliairé sont des éléments diagnostiques hahr- 
tuels des sténnrses hiliaires past-greffe hépatique. 

Prise en charge des sténases biliaires. Les lésions biiaires Ées 
plus à même d'être améliorées par un traitement interventionnei 
(emdoscopique ou perculiu} sua les siénuses anastoinutitues 1uses 
en évidence dans les trois premiers mois après greffe ; Les sténoses 
non anastnrmotiques sont généralement d'évolution plus complexe. 

Les sténoses anastomotiques relèvent dans un premier temps d'un 
traitement non chirurgiçal. La méthode la plus cmployéc cst la dila- 
lation euduscupique avec sise en place d'une ou de plusieurs pru- 
thèses plastiques laissées 6 mois à un an et changées rystématique- 
ment tous les 2 à 3 mois [318, 396, 348]. En cas d'échec. la chirurgie 
avec anastomosc biligdigestive sur ansc çn YŸ cst indiqué. 


Fuites Ehiairas 


Les fuites hiliaires précoces sont. le plus souvent anastomatiques, 
bien qu'elles puissent occasionnellement provenir d’un moignon 
cystique ou d’unc fuite autour de l'orifiec d'introduction d'un drain 
de Kehr Elles peuvent être imnumes ou s'accompagner d'un chulé- 
péritoine. Ta survenue d'ene fistule hiliaire précoce dort faire sys- 
tématiquérent rechercher une sténose au nne thramhoke artérielle. 

L’injecton en IRM de produits de contraste hépatospécifiques a 
été rapportéc comme pouvant mettre on évidence Le passage du pro- 
uit de contraste 60 dehors de l'arbre biiure [312, 335, 350]. 


ischémie biliaire 

Comme nous l'avons vu. l'insuffisance d'apport vasculaire arté- 
nel hépatique peut conduire à l’ischénmie de l'arbre bilhiaire, tant 
cxtra- qu'invrahépatique, induisant l'apparition de lésions Hixécs de 
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Sténose biliaire. Exploration en cholangio-IRM d'un patient transplanté hépatique 8 ans auparavant et adressé pour un bilan de choles- 
tase. Mise en évidence en cholangiographie 2D (a et b) et en séquence 2D HASTE (c) d'une sténose anastomotique (a et b, flèche), mais également de 
dilatations irrégulières de l'arbre biliaire (a-c, tête de flèche). Un angioscanner hépatique réalisé au décours de l'TRM met en évidence une thrombose 
de l'artère hépatique du greffon, avec une reprise en charge insuffisante par des artères grêles péribiliaires dans le pédicule hépatique (d, flèche ; recons- 


truction coronale MIP en tomodensitométric). 


cholangite ischémique (voir Figure 29-93), évoluant vers la nécrose 
progressive de l'arbre biliaire, avec comme end point la formation 
d'un véritable moule biliaire, c'est-à-dire la desquamation de l'épi- 
thélium biliaire dans les vois biliaires intrahépatiques elles-mêmes 
(277, 284]. Cette destruction complète de l’épithélium biliaire, rare 
car ne dépassant pas 2,5 p. 100, conduit généralement à la retrans- 
plantation [284]. 


Complications tardives de la transplantation hépatique. 
Impact sur la surveillance post-transplantation 


Les foies transplantés sont exposés à trois principaux risques, en 
dehors de ceux exposés précédemment : 

— la survenue d'un rejet. La détection du rejet est difficile en ima- 
gerie [272, 295]. Récemment, l’utilisation de la spectroscopie-IRM 
au “'P a été rapportée : une élévation des pics de phosphomono- 
esters et phosphodiesters serait associée au rejet chronique [295]. 
Ces résultats n’ont cependant pas été retrouvés dans de larges études 
prospectives ; 


— la récidive de la maladie initiale, qu'il s'agisse de la ré- 
infection virale dans le cas des patients infectés chroniques par le 
virus de l'hépatite B ou C, ou de la récidive tumorale lorsque l'in- 
dication première de la TH provenait de l’existence d'un nodule de 
carcinome hépatocellulaire. Le taux moyen de récidive de carci- 
nome hépatocellulaire post-TH oscille autour de 11 p. 100 [3631]. 
Les récidives sont le plus souvent extrahépatiques : les principaux 
facteurs de risque de la récidive sont liés à la présence de tumeurs 
sur le foie explanté en dehors des critères de Milan, la présence de 
tumeurs peu différenciées ou l'existence d'une invasion microvascu- 
laire documentée sur le foie explanté [251, 271, 296] ; 

— la survenue d’une pathologie lymphoproliférative  post- 
transplantation (PTLD pour post transplant lymphoproliferative 
disorders). Le risque de survenue d'une PTLED est rare [294]. Avolio 
et al. ont rapporté cinq cas de PTLD sur 255 patients transplantés 
[246] ; les principaux facteurs de risque sont liés à l'intensité de 
l'immunosuppression et à l'existence d’une infection chronique par 
le virus d'Epstein-Barr. Ces PTLD ont été rapportés à la fois pré- 
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cocement après TH (médiane de 8 mois) ou bien plus tardivement 
(médiane de 108 mois). La présence d’une ascite, d’adénopathies 
du hile hépatique ou à distance du foie sont autant de signes d'appel 
pouvant nécessiter le recours à un diagnostic histologique. 


L'imagerie joue également un rôle central dans la surveillance 
post-opératoire du greffon. L'écho-Doppler est systématique dès la 
période post-opératoire précoce afin de dépister les complications 
vasculaires infracliniques. La tomodensitométrie a une place impor- 
tante dans l'évaluation des complications vasculaires et des collec- 
tions post-opératoires. L'IRM est essentielle dans l'évaluation des 
sténoses biliaires anastomotiques et non anastomotiques. L'imagerie 
interventionnelle joue enfin un rôle essentiel dans la prise en charge 
des complications. 


F1 


Marc ZINS et Alain SAUVANET 


Une hépatectomie partielle est souvent indiquée dans le traite- 
ment des tumeurs hépatiques malignes primitives (essentiellement 
le carcinome hépatocellulaire) ou secondaires (principalement les 
métastases colorectales) et, plus rarement, pour certaines tumeurs 
bénignes (en particulier l’adénome). Après exérèse hépatique, les 
complications précoces sont dominées par les collections, et les 
complications tardives par la récidive tumorale. Ces données expli- 
quent l’importance de l'imagerie pour le diagnostic, le traitement 
des complications post-opératoires et la surveillance à distance. 


L'imagerie du foie après hépatectomie partielle repose principa- 
lement sur l'échographie et la tomodensitométrie. Cependant, la 
littérature radiologique se rapportant à l’imagerie hépatique post- 
opératoire normale concerne presque exclusivement la tomodensi- 
tométrie [381, 384, 387, 389], voire l'IRM [380, 383] : en effet, ces 
deux techniques apprécient mieux que l'échographie les modifica- 
tions morphologiques de l’anatomie hépatique et les déplacements 
des organes adjacents au sein de l’hypocondre droit. 


Tomodensitométrie 


L'aspect en tomodensitométrie du foie après résection dépend de 
la topographie des segments réséqués, du type de résection et du 
degré de régénération hépatique. 

Après hépatectomie droite (exérèse des segments V à VIII), on 
observe : 

- une hypertrophie du foie gauche qui prend une forme ovalaire 
dans son grand axe transversal et qui s’allonge dans le sens cranio- 
caudal ; l'augmentation de volume du foie gauche en l'absence de 
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cirrhose est d'environ 40 p. 100 à 3 mois, de 50 p. 100 à 6 mois et de 
100 p. 100 à un an, le résultat semblant stable ultérieurement [380] ; 

— une hypertrophie modérée du segment I ; 

— un déplacement de la scissure du ligament rond vers la droite ; 

— un déplacement postérieur de la veine porte et de la veine cave 
inférieure venant au contact du fascia prérénal droit ; 

— une ascension du rein droit, du côlon droit et des anses grêles au 
sein de l’hypocondre droit (Figure 29-94) [381]. 

Une hypertrophie importante du segment I et une bascule posté- 
rieure du foie gauche restant sont des variantes possibles. 

Après hépatectomie gauche (exérèse des segments IT à TV), on 
observe : 

— une hypertrophie du foie droit qui prend une forme arrondie et 
qui s’allonge dans le sens cranio-caudal ; 

- une hypertrophie modérée du segment I : 

- un déplacement de la veine porte et du pédicule hépatique vers 
la gauche ; 

- un déplacement de l'estomac au sein de la loge de résection 
(Figure 29-95) [381]. 

Après lobectomie droite (exérèse des segments IV à VII), les 
modifications morphologiques sont identiques à celles notées après 
hépatectomie droite avec : 

- une hypertrophie encore plus marquée du lobe gauche et du 
segment I, parfois observée dès le 7° jour post-opératoire [384] ; 

— un déplacement plus accentué de la scissure du ligament rond et 
du tronc de la veine porte. 

Après lobectomie gauche (exérèse des segments II et II), on 
observe parfois : 

- une discrète hypertrophie du lobe caudé ; 

- un aspect arrondi du lobe droit avec hypertrophie du seg- 
ment IV [381]. 

La branche portale gauche s'atrophie car elle ne perfuse que le 
segment [V. 

Après exérèse atypique (wedge-resection), on observe parfois une 
rétraction périphérique cicatricielle correspondant aux marges de 
résection. La visibilité de clips métalliques chirurgicaux à la surface 





Hépatectomie droite. Aspect tomodensitométrique nor- 
mal à 12 mois. Coupe passant par la partie haute du pédicule hépatique. 
Déplacement postérieur de la veine cave inférieure et de la veine porte, 
situées au contact du fascia prérénal droit. Le rein droit et l'angle colique 
droit sont ascensionnés et occupent la loge de résection hépatique. 
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Hépatectomie gauche. Aspect tomodensitométrique 
normal. Coupe passant par la bifurcation de la branche portale droite. 
Les branches sectorielles antérieure (têtes de flèche) et postérieure 
(flèche) de la branche portale droite sont visibles. Le foie droit restant 
est hypertrophié et arrondi, de même que le segment I. Des chps chirur- 
gicaux permettent de repérer la tranche d’hépatectomie. L'estomac 
occupe la loge d’hépatectomie gauche au contact de la tranche. 


du foie est souvent le seul signe permettant le repérage d’une zone 
d'exérèse atypique [381]. 

Certaines constatations sont communes à tous les types de résection : 

— la présence d'air au sein de la zone de résection et une collec- 
tion liquidienne limitée à la zone réséquée ne traduisent pas néces- 
sairement une surinfection et peuvent s’observer à l’état normal 
dans la période post-opératoire précoce et jusqu'au deuxième mois 
suivant l'intervention (Figure 29-96) [384] ; 

- une bande hypodense le long de la marge de résection hépa- 
tique est observée transitoirement en tomodensitométrie dans 30 à 
50 p. 100 des cas [384, 387], correspondant à une accumulation de 
bile et de sang, à une infiltration fibreuse et à une transformation 
graisseuse, secondaires au traumatisme local, ou à une bande de 
parenchyme dévascularisé [384, 387]. Dans tous les cas, cette zone 
d'hypodensité est étroite et régresse spontanément [384] ; 

- une zone de densité graisseuse, de forme arrondie et de taille 
variable, accolée à la tranche de section est observée en cas d'épi- 
plooplastie [384, 389] : 

— un épanchement pleural droit est noté dans 50 à 80 p. 100 des 
ças et plus souvent après résection du foie droit [381, 384]. 


IRM 


En IRM, l’utilisation de repères anatomiques simples tels que les 
veines hépatiques, les vaisseaux portes et le ligament rond permet 
l'identification du geste de résection dans 84 p. 100 des cas [380]. 
Un épanchement pleural uni- ou bilatéral et une ascite de faible abon- 
dance sont notés à l’état normal dans tous les cas après hépatectomie 
majeure. La tranche de section est le plus souvent en isosignal, mais 
peut apparaître en hyposignal en T1 et en hypersignal en T2 dans 20 
à 30 p. 100 des cas [380, 383]. Les modifications morphologiques 
du foie restant et de l'hypocondre droit sont superposables à celles 
décrites en tomodensitométrie. La principale limite de l'IRM est sa 
difficulté d'utilisation au stade précoce chez un patient souvent hos- 
pitalisé en réanimation. En pratique courante, l'IRM est donc peu 
ou pas utilisée dans la période post-opératoire précoce. Elle a en 
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Collection liquidienne transitoire après métasta- 
sectomie au niveau du segment IV. Aspect tomodensitométrique au 
3° jour post-opératoire. La loge de métastasectomie est occupée par une 
formation de densité mixte, liquidienne et gazeuse, un clip est visible au 
fond de la loge de résection. Cette collection correspondant à un pro- 
bable sérome a progressivement régressé en l'absence de traitement. 


revanche un rôle majeur dans la détection des récidives tumorales 
après chirurgie, que ce soit pour une tumeur primitive ou secondaire. 


La première cause de mortalité après hépatectomie majeure est 
la survenue d’une insuffisance hépatocellulaire. Ce diagnostic n’est 
pas un diagnostic d'imagerie, mais repose sur la clinique et la biolo- 
gie ; dans les cas où l'insuffisance hépatocellulaire reste modérée et 
ne se traduit que par une discrète ascite en échographie, le diagnostic 
est souvent difficile du fait de la fréquence de survenue d’une ascite 
après hépatectomie majeure compliquée ou non. Le rôle de l'image- 
rie dans la période post-opératoire précoce est donc essentiellement 
le diagnostic et la prise en charge des collections post-opératoires 
(collections sérohématiques, collections biliaires et hématomes). 
Dans cette indication l'échographie et la tomodensitométrie sont les 
deux techniques de référence. 


Collections 


Le diagnostic des collections post-opératoires repose en premier 
lieu sur l'examen échographique qui est systématiquement demandé 
en première intention ; l'échographie couplée au Doppler permet à 
la fois l’étude du parenchyme hépatique restant, des vaisseaux intra- 
hépatiques, des voies biliaires et des éléments du pédicule. Elle est 
au besoin complétée par la tomodensitométrie, dont le principal 
avantage est une meilleure étude des éléments de la loge de résec- 
tion. L'existence d’une formation liquidienne dont les limites dépas- 
sent la simple loge de résection ou qui se situe à distance de celle-ci 
dans la région sous-phrénique ou en périhépatique est très évocatrice 
d'une complication post-opératoire. En pratique, l'aspect échogra- 
phique de la collection ne permet pas de caractériser sa nature ; un 
aspect feuilleté ou multicloisonné de la formation est fréquemment 
observé en cas d’hématome, mais peut aussi être observé en cas de 
bilome, d’abcès, de sérome ou de lymphocèle (Figure 29-97). La 
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Collection après hépatectomie gauche. Tomo- 
densitométrie. Formation hypodense avec rehaussement périphérique au 
contact de la tranche de résection, correspondant à un bilome confirmé 
par ponction-drainage. 


tomodensitométrie, voire l'IRM peuvent être utiles dans cette indica- 
tion en démontrant une hyperdensité spontanée ou une hyperintensité 
en T1 au sein de la collection suspecte, affirmant ainsi son caractère 
hémorragique [383, 384]. La présence d'une grande quantité d'air au 
sein d’une collection est en faveur d’une surinfection (Figure 29-98). 
La nature de la collection suspecte ne sera affirmée avec certitude que 
sur l'analyse biochimique et bactériologique du liquide recueilli par 
ponction guidée [384]. Ce geste à visée diagnostique peut, en fonc- 
tion de la clinique et de l'aspect macroscopique du liquide aspiré, 
être complété par un geste à visée thérapeutique, consistant en un 
drainage de la collection. En cas de bilome important ou lorsque le 
drainage est très productif, une plaïe de la convergence biliaire supé- 
rieure peut être confirmée par une cholangio-IRM. Parfois, le diag- 
nostic de bilome est évoqué devant l'apparition, quelques semaines 





Abcès compliquant une double résection atypique. 
Tomodensitométrie. Présence de deux formations situées en périphérie 
du lobe gauche et du lobe droit, à contenu mixte liquidien et gazeux. La 
ponction a confirmé la surinfection de ces deux collections. 


647 


après l'intervention, d'une collection volumineuse au contact de la 
tranche de section. 


Complications vasculaires 


Thrombose portale 


La thrombose du tronc porte est une complication très rare des 
hépatectomies majeures. Son diagnostic repose essentiellement 
sur les données de l’échographie-Doppler qui montre un contenu 
échogène de la veine porte ou de ses branches intrahépatiques 
restantes, associé à une absence de flux. En cas de thrombose 
récente, le vaisseau porte peut garder son aspect anéchogène 
habituel et c’est l'absence de flux enregistrable en Doppler pulsé 
et couleur qui permet le diagnostic. Le diagnostic de thrombose 
peut aussi être posé en tomodensitométrie, voire en IRM, mais 
cette dernière est peu adaptée à l'étude des complications pré- 
coces [383]. 


Syndrome de Budd-Chiari 


Après hépatectomie droite, un syndrome de Budd-Chian aigu 
par plicature du tronc commun des veines médiane et gauche peut 
s’observer s’il existe une bascule importante du foie gauche vers la 
droite. Au stade aigu, le diagnostic de syndrome de Budd-Chiari 
repose sur l'échographie-Doppler, indiquée devant une altération de 
la fonction hépatique et une production d’ascite inhabituelles. Le 
diagnostic est suspecté devant une modification du flux enregistré au 
sein de la ou des veines hépatiques restantes qui, à ce stade, restent 
perméables malgré la plicature de leur portion terminale [386]. On 
note alors une perte de l'aspect triphasique en Doppler pulsé et un 
ralentissement du flux portal. 


Quelle que soit la maladie initiale, l'émergence de nouvelles 
molécules de chimiothérapie et l'accroissement des possibilités de 
résections hépatiques itératives ou combinées aux traitements non 
chirurgicaux (radiofréquence) rendent capitale la détection précoce 
des récidives hépatiques, puisqu'elles sont susceptibles de recevoir 
un traitement [388]. Les modalités de cette surveillance restent à 
établir [379]. 


Récidive des tumeurs primitives 


La surveillance des patients opérés pour carcinome hépatocel- 
lulaire repose sur le dosage de l’o-fætoprotéine, l'échographie, la 
tomodensitométrie ou l'IRM. La périodicité de ces examens est de 
3 à 6 mois, ce délai étant d'autant plus court que la lésion primitive 
est à haut risque de récidive [385]. Le dosage de l’ot-fœtoprotéine a 
peu d'intérêt puisque sa sensibilité est inférieure à 40 p. 100 [390]. 
En pratique l'échographie est l'examen de première intention et la 
tomodensitométrie ou l'IRM sont réalisées au moindre doute ou de 
façon systématique [384, 390]. 

Les principales limites de l'échographie sont : 

— le diagnostic différentiel avec les nodules de régénération en 
cas de lésion hypo-échogène de petite taille : 

— l'étude du dôme hépatique, qui est gênée par les modifications 
anatomiques secondaires à la résection hépatique, surtout en cas 
d’hépatectomie droite [390]. 

L'IRM est complémentaire de l'échographie et permet diag- 
nostiquer une récidive tumorale, y compris dans les formes infil- 
trantes (Figure 29-99), De nombreuses images pièges existent en 
IRM après hépatectomie partielle ; en particulier, la présence de for- 





mations hypervascularisées au temps artériel, de taille et de forme 
variables, parfois visibles en hypersignal en T2, peut poser le pro- 
blème d'une récidive [382] ; l'absence de visibilité sur la séquence 
T1 non injectée et de wash-out au temps portal est un élément 
important en faveur du caractère bénin de ces formations, de même 
que des contours flous, une situation périphérique ou au contact de 
la tranche de section [382]. 

Dans le cas particulier du carcinome hépatocellulaire de type 
fibrolamellaire, la récidive après résection est très fréquente ; les 
récidives intrahépatiques, dont le diagnostic repose sur l'échogra- 
phie et la tomodensitométrie, sont plus fréquentes que les récidives 
à distance, 10 p. 100 seulement des récidives étant de type métasta- 
tique isolé [391]. 


Récidive des tumeurs secondaires 


Le diagnostic de récidive de lésions secondaires repose, 
comme dans les tumeurs primitives, sur l'échographie, la tomo- 
densitométrie, l'IRM et le dosage de marqueurs (Figure 29-100). 
La possibilité de réaliser des exérèses itératives en cas de réci- 
dive limitée rend indispensable la réalisation d'une IRM et d’une 
TEP-TDM au titre du bilan pré-opératoire, L'adjonction de 
séquences de diffusion augmentera probablement, dans un avenir 
proche, la sensibilité de détection de l'IRM pour le diagnostic de 
récidive tumorale. 
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Récidive de carcinome hépatocellu- 


laire après hépatectomie droite sous une forme infil- 
trante avec envahissement porte. a) IRM, séquence 
T1, coupe axiale, montrant une infiltration hypo-intense du 
segment IV (flèche). b) IRM, séquence T1 en écho de gra- 
dient 3D, après injection au temps artériel, montrant l'in- 
filtration hypervasculaire diffuse du segment IV. c) IRM, 
séquence T1 en écho de gradient 3D, après injection au 
temps portal, montrant l'obstruction tumorale extensive. 





Récidive d'une métastase hépatique d’origine 
colorectale un an après hépatectomie droite. Tomodensitométrie. 
Présence d’une lésion hypodense au sein du segment TV restant. 
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Description générale et anatomopathologie 


La stéatose correspond à la présence d'inclusion de vacuoles 
graisseuses dans le cytoplasme des hépatocytes [407]. Elle est le 
plus souvent macrovésiculaire. L'atteinte microvésiculaire prédo- 
mine dans les formes aiguës. 

L'importance de l'atteinte est gradée de façon semi-quantitative 
dans le système METAVIR par le pourcentage d'hépatocytes conte- 
nant des vacuoles lipidiques. Une quantification volumique obtenue 
par la mesure de la surface des vacuoles par rapport à la totalité du 
tissu sur la lame est plus facilement corrélable à l'évaluation par 
imagerie, mais elle n’est réalisée que dans quelques centres. 

Les causes sont largement dominées par l'alcoolisme et surtout 
le syndrome métabolique qui toucherait un quart de la population 
mondiale, avec un risque d'évolution fibrosante dans le cadre d’une 
NASH (non alcoolic steatohepatitis). Il existe de nombreuses autres 
causes de surcharge hépatique graisseuse : dénutrition, hépatite 
virale, prise médicamenteuse ou de toxiques. 


Clinique 


La stéatose est habituellement cliniquement silencieuse, mais elle 
peut s'accompagner de douleurs abdominales, voire d'une choles- 
tase ictérique [403]. Une hépatomégalie est possible. Mais, le plus 
souvent, la stéatose est simplement évoquée devant une perturba- 
tion non expliquée du bilan hépatique (transaminases et y-glutamyl 
transférase). Enfin, elle peut aussi être découverte à l'occasion de la 
réalisation d'un examen d'imagerie. 
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La stéatose aiguë est rare et produit essentiellement deux tableaux : 
d’une part, la stéatose aiguë gravidique chez une femme au troisième 
trimestre de grossesse et, d'autre part, le syndrome de Reye chez un 
jeune enfant au décours d'un épisode infectieux ou d'un traitement 
par l'aspirine. La stéatose aiguë doit être évoquée précocement, 
avant les signes d'insuffisance hépatique aiguë, devant l'apparition, 
de nausées et vomissements avec des douleurs abdominales, un foie 
sensible et parfois un syndrome polyuro-polydypsique. 

L'absence de signe spécifique et la gravité potentielle expliquent 
l'intérêt porté aux méthodes de quantification non invasive de la 
stéatose. 


Imagerie 


Elle est le plus souvent de répartition homogène, mais une répar- 
tition irrégulière peut poser des difficultés diagnostiques, en particu- 
lier créer des images pseudo-tumorales. 


Stéatose diffuse 


La stéatose peut entraîner une augmentation du volume hépatique 
et une modification du signal obtenu par les différentes techniques 
d'imagerie. 

Échographie. La stéatose entraîne un aspect hyperéchogène du 
foie qui augmente le contraste avec le cortex rénal, les vaisseaux 
ou la vésicule (Figure 29-101) [406]. Cette atténuation majorée 
gène l’analyse en profondeur. L'absence de spécificité, d’autres sur- 
charges pouvant aussi augmenter l’échogénicité, mais aussi la varia- 
bilité individuelle, liée au morphotype pénalisent une quantification 
précise. Cependant, il faut retenir qu’un index hépatorénal (signal 
du foie sur celui de la rate), mesuré à la même profondeur, supérieur 
à 1,5 est en faveur d'une surcharge supérieure à 5 p. 100 avec une 
sensibilité de 100 p. 100 et une spécificité de 80 p. 100. 

Tomodensitométrie. Sans injection, la densité du foie est nor- 
malement de l’ordre de 60 unités Hounsfield (UH), supérieure de 
10 UH à celle de la rate. La densité du sang circulant étant d’en- 
viron 35 UH, les vaisseaux intrahépatiques apparaissent spontané- 





Foie normal et stéatosique. Une échographie hépatique normale montre une hyperéchogénicité physiologique du foie par rapport 
au cortex rénal (a), mais avec un ratio foie sur rein inférieur à 1,5. En cas de forte stéatose, le foie devient très échogène et le rein paraît relativement 


hypo-échogène (b). 
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ment hypodenses (Figure 29-102a). La baisse de la densité du foie 
est relativement spécifique au-dessous de 48 UH et proportionnelle 
au degré de stéatose [401]. Une stéatose légère égalise la densité 
entre le foie et la rate [406]. Une stéatose modérée qui abaisse le 
signal du foie autour de 35 UH inverse le contraste entre le foie et la 
rate et entraîne un effacement relatif des vaisseaux intrahépatiques 
(Figure 29-102b). Une surcharge importante s'accompagne d’une 
inversion du contraste entre le foie et les vaisseaux, ces derniers 
apparaissant proportionnellement hyperdenses (Figure 29-1024). 
Dans les stéatoses majeures, la densité du foie peut même descendre 
au-dessous de 0 UH. 

Si l’on ne dispose pas de série sans injection intraveineuse d'iode, 
il est possible d'apprécier globalement une stéatose en comparant le 
foie et la rate dont la densité est similaire à une phase veineuse ou 
tardive (Figure 29-102c). 

Imagerie par résonance magnétique. La stéatose hépatique 
a peu d'influence sur le signal IRM des séquences classiques. La 
fréquence de résonance de la graisse étant légèrement différente de 
celle de l’eau, on peut appliquer une présaturation qui supprime son 
signal, même si elle est pure comme en sous-cutané. La différence 
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entre une série sans et une série avec saturation peut faire évoquer 
une stéatose, mais la sensibilité reste modérée. 

Plus intéressant, la différence de fréquence entraîne aussi, uni- 
quement en écho de gradient, un décalage de phase entre les protons 
de la graisse et ceux de l’eau, variable selon le temps d’écho et le 
champ magnétique. La mise en phase est obtenue pour des multiples 
de 4,48 ms à 1,5 T et de moitié moins, soit 2,24 ms, à 3 T [405]. 
Sur un écho en opposition de phase, avec un TE qui est donc un 
multiple impair de 2,24 ms à 1,5 T et de 1,12 ms à 3 T, le signal de 
l’eau et celui de la graisse s'opposent et le foie stéatosique devient 
hypo-intense (Figures 29-1053 et 29-104). On observe aussi une ligne 
en hyposignal marquant les interfaces entre l'eau et la graisse, réa- 
lisant comme un « surlignage à l'encre de Chine » des contours des 
reins ou des muscles. Contrairement à une saturation de graisse qui 
annule le signal d'un voxel qui contient 100 p. 100 de graisse, une 
opposition de phase annule le signal d’un voxel quand la graisse 
et l'eau, en opposition, sont en proportion égale, donc à 50 p. 100. 
En cas de stéatose, qui correspond bien à un mélange eau-graisse 
intravoxel, la baisse du signal est donc deux fois plus forte avec cette 
technique. Une concentration en graisse de 50 p. 100 en volume est 





Foie normal et stéatosique. Normalement, en tomodensitométrie sans injection, le foie (65 UH) est plus dense que les vaisseaux 
(35 UH) et que la rate (55 UH) (a). Lors d’une légère stéatose, la densité du foie baisse avec perte du contraste spontané avec les vaisseaux (b). Après 
injection, à une phase portale, la présence d'une stéatose, même légère, s'accompagne d'une densité hépatique inférieure à celle de la rate (ec, même 
patient qu'à la figure b). Une stéatose plus marquée entraîne une inversion du contraste spontané entre le foie et les vaisseaux qui apparaissent alors 


relativement hyperdenses sans injection (d). 
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Évolution du signal IRM en fonction du temps 
d’écho. Globalement, il y a une décroissance du signal du foie normal 
avec l'accroissement du temps d'écho. En cas de stéatose, on observe 
une diminution du signal proportionnel à la surcharge graisseuse pour 
les échos en opposition de phase (OP, à n). Le signal remonte pour les 
échos en phase (EP, à n) avec un léger hypersignal par rapport à un foie 
sain, compte tenu du raccourcissement du T1 lié à la graisse. À 1,5 T, les 
échos sont des multiples de 2,24 ms. 
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considérable et n’est a priori jamais atteinte dans une stéatose. En 
tomodensitométrie, la densité serait alors inférieure à —-30 UH. 

La quantification de la graisse peut donc être obtenue en IRM par 
une séquence en écho de gradient à plusieurs échos [397]. Pour une 
analyse qualitative, on utilise habituellement une séquence à deux 
échos appelée IP-OP ou dual ou Dixon 2 points, comportant deux 
échos, le premier en opposition de phase et le deuxième en phase 
(Encadré 29-1, équation 1). Elle permet aussi une analyse quantitative 
mais, pour une mesure plus fiable, il vaut mieux faire une mesure à 
partir des deux premiers échos en phase et de l'écho en opposition 
de phase intermédiaire (Dixon 3 points), afin de compenser la baisse 
normale du signal du foie avec l’allongement du TE, baisse liée au 
T2* et qui peut être majorée en cas d’'hépatosidérose (Encadré 29-1, 
équation 2) L'utilisation d’un angle de bascule à 20° améliore aussi la 
proportionnalité de la mesure en supprimant la pondération T1 car la 
stéatose s'accompagne d’un léger hypersignal en T1 en phase [399]. 


Encadré 29-1 Calcul de la proportion de la graisse. 
On peut calculer la fraction de graisse (FG) à partir de deux 
échos avec la mesure du signal hépatique, via une ROI (region 
of interesf) sur le premier écho en opposition de phase (OP ) et le 
prernier écho en phase (EP) : 


EP, - OP. 
2 EP. 


Équation 1 FG = 





Foie normal et stéatosique. En IRM, le foie normal a un signal plus fort sur le premier écho d'une séquence en écho de gradient à 
deux échos, le premier en opposition de phase (a), le deuxième en phase (b). Lors d’une stéatose majeure, le signal du premier écho s'effondre (e) alors 


qu'il n’est pas modifié sur le deuxième écho en phase (d). 
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On peut aussi utiliser trois échos en prenant les premier et deu- 
xième échos de phase (EP, et EP.) et l'écho en opposition de 
phase Intermédiaire (OP,). Cette dernière formule évite l'obten- 
tion de valeurs négatives de la fraction graisseuse en cas de sur- 
charge en fer associée : 


EP, + EP, 
ZT 
Équation 2 FG = — 
EP, + EP, 


La spectroscopie peut aussi apprécier la charge hépatique en 
graisse, mais elle est moins utilisée en routine [397]. 

Ainsi l'IRM est-elle devenue la technique la plus performante 
pour la quantification de la stéatose. La spécificité de cette sémio- 
logie est très utile pour le diagnostic des répartitions irrégulières. 


Stéatose irrégulière 


La répartition de la stéatose peut être irrégulière, en général liée 
à des variations de la balance entre le flux artériel et le flux portal 
au niveau de territoires vasculaires. Cela explique, d’une part, les 
limites éventuellement rectilignes de ces variations et, d'autre part, 
les localisations préférentielles observées : segment IV en prépor- 
tal ou adjacent au ligamentum terres, segment V en périvésiculaire, 
segment I [402]. 

Dans un foie stéatosique, la concentration en graisse dans une 
zone peut être réduite par défaut de flux portal et l’on parle de stéa- 
tose subtotale ou d'îlot de foie sain (Figure 29-105). À l'inverse, 
dans un foie sain, on peut observer une zone de stéatose focale liée 
à un flux portal localement très riche en insuline car venant plus 
spécifiquement du pancréas (Figures 29-106 à 29-108). 

Stéatose subtotale ou îlot de foie sain. La première étape est 
de reconnaître que le foie présente globalement un signal évoquant 
une stéatose diffuse (voir Figure 29-105). La zone non ou moins 
surchargée ne doit pas être confondue avec une lésion tumorale. Le 
diagnostic d’îlot de foie sain repose sur les arguments suivants : 

— 1l présente le signal habituel du foie sain ; 

— il est homogène sur toutes les séries : 

— sa localisation est évocatrice (voir plus haut) ; 

— iln'y a pas d'effet de masse ; 
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— la zone est parfois traversée par des vaisseaux normaux non 
refoulés ; 

— après injection, le gradient de contraste entre le foie stéatosique 
et la zone de foie sain reste identique aux différents temps. 

Habituellement, le diagnostic ne pose pas de problème quel que 
soit l'examen réalisé mais, dans certaines formes moins caractéris- 
tiques, l'IRM permet d'obtenir le maximum de spécificité car : 

—- une séquence en écho de gradient avec un TE en opposition de 
phase donne un hyposignal très spécifique de la stéatose contrastant 
avec le signal normal du foie sain ; 

— les autres séquences ne montrent pas de contraste spécifique 
entre des zones stéatosiques et le foie non surchargé : 

- une autre lésion apparaîtrait hyperintense avec des séquences 
en fast spin echo T2 ou en diffusion ; 

- enfin, après injection, on observe un rehaussement similaire 
à celui du foie adjacent, sans modification du contraste relatif. Il 
faut cependant être très vigilant sur les TE utilisés car les séquences 
rapides après injection sont souvent en opposition de phase, et il faut 
disposer de la même séquence sans injection pour comparer correc- 
tement. 

Stéatose focale (voir Figures 29-106 et 29-108). C'est le problème 
inverse. Le diagnostic est plus difficile, surtout si le reste du foie 
est totalement indemne de stéatose et si la zone de stéatose focale 
est arrondie. On peut même observer des formes multinodulaires 
siégeant volontiers au contact des veines sus-hépatiques et pouvant 
faire poser à tort le diagnostic de métastases [398]. Heureusement, 
cette situation reste assez rare. 

En échographie, ces zones sont habituellement hyperécho- 
gènes. En tomodensitométrie, la mesure de la densité n'est 
spécifique qu'au-dessous de —-10 UH ou même -20 UH. L'TIRM 
est la technique de choix car elle permet facilement de faire le 
diagnostic de zone chargée en graisse devant l’abaissement du 
signal en opposition de phase. Dans le cas d’une lésion arrondie, 
on doit cependant discuter les lésions tumorales pouvant avoir 
un contenu graisseux, en particulier un adénome. L'absence de 
modification du signal sur les séquences T2 et le rehaussement 
similaire à celui du foie adjacent sont ici aussi les deux éléments 
clefs. 

En cas de doute persistant, il faut proposer une biopsie combinée, 
dans la lésion et dans le foie adjacent. 





Îlot de foie sain. En IRM, sur le premier écho, en opposition de phase (TE = 1,12 à 3 T), le 
signal du foie est globalement abaissé (a). À la partie postérieure du segment IV, devant la bifurcation portale, il 
y a une zone plus intense qui correspond à du foie non surchargé en graisse. Cette zone ne se démasque pas sur 
le deuxième écho en phase (b) ou sur les autres séquences, en T2 ou après injection. Dans le secteur postérieur 
droit (segments VI-VIT), il y a un hémangiome qui paraît relativement intense sur le premier écho à cause de la 
baisse relative du signal du foie. 
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Stéatose focale. Tomodensitométrie. Présence d'une zone triangulaire à bords en partie rectilignes, spontanément hypodense (a) 
et qui conserve le même gradient de contraste avec le foie adjacent après injection (b). Cette anomalie non expansive est traversée par des structures 


vasculaires normales non déplacées. 








Stéatose focale. Tomodensitométrie. Présence d’une petite zone hypodense en avant du ligament rond (a), restant hypodense après 
injection (b). Cette localisation est caractéristique d’une zone de stéatose focale et l'aspect ne pose habituellement pas de problème diagnostique car la 
forme est rarement nodulaire. On peut s’aider en cas de doute des examens antérieurs ou proposer une IRM s'il y a un contexte néoplasique. 


Lésions dans un foie stéatosique 


La modification de l'échogénicité ou de la densité ou encore du 
signal hépatique observé peut modifier la sémiologie des lésions 
tumorales qui siègent dans un foie stéatosique. 

Par exemple, un hémangiome peut devenir relativement iso- ou 
même hypo-échogène en échographie alors qu’en tomodensito- 
métrie 1l peut être spontanément hyperdense, devenir hypodense à 
la phase portale et apparaître hyperdense tardivement lorsqu'il est 
rempli. 


Surcharges associées 


Une stéatose peut être associée à une cirrhose, en particulier dans 
un contexte d'intoxication alcoolique chronique. Mais on peut aussi 
voir apparaître une fibrose dans l’évolution d’une stéatose sur obé- 
sité vers une NASH. IT peut y avoir une surcharge en fer modérée 
associée à une stéatose dans le cadre d’une hépatopathie dysméta- 
bolique. 


Description générale et anatomopathologie 


Les hémosidéroses entraînent toutes une hépatosidérose [393]. Le 
terme d'hémochromatose est plus restreint et doit être réservé aux 
maladies génétiques du métabolisme du fer [392]. En France, une 
hépatosidérose est le plus souvent liée à un stockage hépatocytaire 
augmenté, secondaire à une hyperabsorption intestinale du fer par 
suppression du rétrocontrôle. Celui-ci est habituellement exercé par 
l'hepcidine qui peut être considérée comme l'équivalent de l'in- 
suline pour le fer. On parle alors de déficit en hepcidine. C’est en 
particulier le cas des hémochromatoses liées au gène HFE. Sur une 
coupe histologique, une coloration de Perls montre que le fer est 
surtout dans les hépatocytes. 

Dans les autres surcharges, le ratio entre le fer hépatocytaire et le 
fer dans les cellules de Kupffer peut s’inverser, en particulier dans 
les hépatosidéroses observées dans les anémies hémolytiques, dans 
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Stéatose focale. En IRM, le segment I stéatosique est hypo-intense en opposition de phase (a) 
et légèrement hyperintense en phase (b) sans modification en T2 (ec) ou après injection (d). 


le syndrome métabolique ou encore dans l'exceptionnelle hémo- 
chromatose de type IV liée à un déficit en ferroportine. La ferro- 
portine est en quelque sorte la porte de sortie du fer intracellulaire. 


Clinique 


Le plus souvent, la surcharge en fer est latente et est découverte 
lors d’une enquête génétique familiale ou à l'occasion d’un bilan 
sanguin avec dosage de la ferritine. 

Elle peut aussi être particulièrement recherchée dans un contexte 
de syndrome métabolique (obésité, diabète, hypertension...), de 
cirrhose ou de certaines pathologies hématologiques imposant des 
transfusions répétées (dysérythropoïèse, f-thalassémie, anémie 
réfractaire sidéroblastique idiopathique). 

Enfin, il est heureusement rare aujourd’hui de découvrir une sur- 
charge en fer à une phase d'expression clinique avec une mélano- 
dermie, une asthénie, des signes liés à un diabète ou à une atteinte 
articulaire. 


Biologie 


La découverte d'une élévation de l’un des paramètres biochi- 
miques du bilan ferrique peut alerter. Il s’agit le plus souvent d'une 
hyperferritinémie. 

Si le coefficient de saturation de la sidérophiline est supérieur à 
45 p. 100, le diagnostic d’hémochromatose génétique est probable 
et doit être confirmé par le test génétique. Si celui-ci est positif en 
mettant en évidence une homozygotie C282Y/C282Y, il n'est pas 
nécessaire d'effectuer une évaluation du degré de surcharge hépa- 
tique en fer car il est en général bien corrélé à l'hyperferritinémie, 


sauf si d’autres pathologies associées viennent brouiller les cartes. Il 
faut savoir qu'une hétérozygotie C282Y est très fréquente et ne doit 
pas être retenue comme pathologique. 

Dans les autres cas, et après avoir éliminé une autre cause d'hyper- 
ferritinémie (inflammation, alcoolisme ou cytolyse), on doit propo- 
ser la réalisation d'une IRM de quantification du fer. Si la surcharge 
hépatique en fer est confirmée, l’enquête étiologique doit être com- 
plétée selon l’aspect observé (importance de la surcharge hépatique 
et splénique). Il existe un petit pourcentage de patients (S à 10 p. 100 
selon les régions) qui ont une hémochromatose génétique liée à une 
autre mutation, qui impose alors un séquençage plus large. 

La réalisation d'une biopsie hépatique n’a d'utilité que pour 
rechercher et quantifier la fibrose hépatique, conséquence de la sur- 
charge en fer. Cette fibrose n'a été observée que chez des patients 
qui ont soit une hépatomégalie, soit une hyperferritinémie supé- 
rieure à 1 000 ug/1, soit encore une cytolyse. 


Imagerie 
Détection et quantification de la surcharge hépatique 


L'échographie et la tomodensitométrie n’ont pas d'intérêt pra- 
tique. L'échographie ne montre pas habituellement de modification, 
et la présence d’une hyperéchogénicité est plus en rapport avec une 
éventuelle stéatose associée. La densité du foie en tomodentisomé- 
trie n'est élevée de façon significative, au-dessus de 75 UH, que 
dans les surcharges majeures (Figure 29-109). Cet aspect peut être 
masqué en cas de stéatose associée et, surtout, il n’est pas spéci- 
fique car 1l peut, par exemple. être retrouvé en cas de traitement par 
l’amiodarone. 
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Hémochromatose. Tomodensitométrie. La den- 
sité s'élève uniquement dans les très fortes surcharges, augmentant le 
contraste entre les vaisseaux et le foie avec une densité de 82 UH. Cet 
aspect n’est pas spécifique car il peut être observé dans d’autres circons- 
tances, en particulier en cas de traitement par amiodarone. 


À l'inverse, en IRM, l’abaissement du signal hépatique est totale- 
ment spécifique. Les séquences en écho de gradient T2 à forte sus- 
ceptibilité magnétique sont les plus sensibles et indispensables pour 
détecter des surcharges faibles ou modérées (Figure 29-110). 

En pratique, le protocole d'acquisition est simple et est transpo- 
sable sur tout appareillage fonctionnant à 1,5 T [395, 396]. II com- 
prend quatre séquences en écho de gradient en apnée, avec un TR 
de 120 ms, un angle de bascule de 20° et un TE en phase de valeur 
croissante pour être de plus en plus sensible : 4, 9, 14 et 19 ms (au 
lieu des 21 ms décrites initialement). La quantification de la sur- 
charge se fait en saisissant dans le site www.radio.univ-rennes!.fr 
les valeurs du signal moyen du foie et des muscles paravertébraux 
obtenues par des ROI [396]. 

La limite supérieure de la normale est de l’ordre de 40 umol/g. 
Jusqu'à 80 umol/g, la surcharge reste légère et peut pratiquement 
être négligée, surtout chez le sujet âgé. Les très fortes surcharges 
dépassent 300 umol/g. 


Orientation étiologique 


Dans les hémochromatoses HFE, la surcharge est purement hépa- 
tocytaire, ce qui explique l'absence d’hyposignal splénique. Cette 
atteinte est responsable d'une évolution potentiellement cirrhogène, 
avec son cortège de complications, en particulier la survenue d’un 
carcinome hépatocellulaire. 

Un abaissement du signal de la rate permet de détecter une 
surcharge du système réticulo-endothélial qui est très mar- 
quée, voire prédominante dans toutes les causes hématologiques 
(B-thalassémies, drépanocytose..….), mais qui peut aussi s’observer 
dans l’hémochromatose de type IV ou, à un moindre degré, dans les 
syndromes métaboliques (Figure 29-111). 

Dans les atteintes majeures, on peut observer un hyposignal du 
pancréas, essentiellement à un stade de cirrhose avec hypertension 
portale (Figure 29-112a), un hyposignal cortical de reins, surtout 
dans la drépanocytose (Figure 29-112b) ou encore une surcharge 
myocardique, particulièrement dans la B-thalassémie. 

Une surcharge en fer des noyaux gris centraux est caractéristique 
d'une acéruléoplasminémie. 
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L'atteinte articulaire observée dans les hémochromatoses géné- 
tiques avec surcharge importante s'exprime radiologiquement par 
une chondrocalcinose et une arthropathie sur des articulations peu 
touchées par l'arthrose (radiocarpienne, radiocubitale inférieure, sca- 
photrapézienne, 2 et 3° métacarpophalangiennes, épaules, coudes), 
se manifestant par des géodes sous-chondrales cernées par une 
condensation et des ostéophytes. 


Description générale et anatomopathologie 


La définition de la cirrhose est histologique : transformation de 
l'architecture hépatique normale par un processus diffus caracté- 
risé par de la fibrose concentrique isolant des nodules d’hépato- 
cytes de régénération. Cette atteinte fibreuse entraîne des modi- 
fications circulatoires sanguines à l’intérieur du parenchyme 
hépatique, avec l'apparition d'un bloc intrahépatique responsable 
d’une hypertension portale. Les causes sont dominées par l’al- 
cool et les virus, maïs il existe d’autres causes (hémochromatose, 
NASH...) 

La ponction-biopsie hépatique (PBH) reste l'examen de réfé- 
rence, mais elle peut être prise en défaut, principalement du fait 
d'erreur d'échantillonnage. De plus, il s’agit d’un examen vulnérant, 
et ses indications ont considérablement diminuées au bénéfice de 
méthodes non invasives, se fondant sur la biologie ou la morpho- 
logie. 


Clinique 


Le diagnostic est souvent tardif ou méconnu car la cirrhose est 
une affection qui est souvent initialement peu ou pas symptoma- 
tique. Les signes cliniques précoces sont rarement spécifiques. Ils 
le deviennent progressivement et sont la conséquence des modifi- 
cations morphologiques du foie, de l'insuffisance hépatique et de 
l'hypertension portale. 

Le foie n'est pas toujours hypertrophié ; sa consistance ferme et 
son bord inférieur tranchant sont caractéristiques de la cirrhose. 

L'insuffisance hépatique peut se manifester par un ictère, une 
encéphalopathie hépatique, des troubles endocriniens (aménorrhée, 
impuissance) ou des troubles cutanés (angiomes stellaires, érythrose 
palmaire). 

L'hypertension portale se manifeste par une ascite, une circulation 
veineuse collatérale abdominale et une splénomégalie. 

Au cours de la cirrhose, les complications possibles sont nom- 
breuses, mais dominées par deux risques évolutifs majeurs : la 
survenue d’hémorragie digestive et l'apparition d’un carcinome 
hépatocellulaire. 


Biologie 


Le diagnostic non invasif de fibrose peut être obtenu par une 
combinaison de tests biologiques. L’APRI est un test simple utilisé 
dans l'hépatite virale C et correspond au rapport entre ALAT et pla- 
quettes. Le Fibrotest® utilise cinq marqueurs sériques disponibles en 
routine. Les trois Fibromètres®, alcool, virus ou stéatopathie, com- 
binent trois à sept tests sériques et associent des éléments cliniques 
(âge, sexe, poids). L'Hépascore est construit à partir de trois tests 
biologiques, de l’âge et du sexe. Ces tests permettent de réduire de 
plus de 50 p. 100 le recours à la biopsie. Une étape supplémentaire 
peut être franchie par des algorithmes prenant en compte, d'une 
part, ces tests biologiques et, d'autre part, une analyse de l’élasticité 
hépatique. 
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Hépatosidérose. En IRM, le foie est normalement au moins aussi intense que les muscles 
paravertébraux sur la séquence en écho de gradient à TE en phase le plus court à 4 ms (a) et 150-, voire légère- 
ment hyo-intense sur le TE plus long à 14 ms (b). Lors d’une faible surcharge, le signal est peu modifié à TE 
court (c) et seules les séquences à TE long (14 ms ou plus) montrent une baisse de signal (d). En cas de surcharge 
plus forte, l’hyposignal s’observe de plus en plus sur toutes les séquences, y compris celle avec le TE le plus 
court (e) et il est complètement effondré sur le TE le plus long (F). 


Élastométrie 


Des techniques d’élastographie impulsionnelle ultrasonore ont été 
élaborées pour quantifier de façon non vulnérante le degré de fibrose 
du foie. Ces équipements génèrent une vibration à la surface de la 
peau et analysent ensuite la vitesse de propagation de cette vibra- 
tion, dépendante de l'élasticité hépatique. Le Fibroscan® produit 
une quantification sans analyse morphologique, à l'aveugle, avec 
des limitations en cas d’ascite ou d’obésité. Maintenant, certains 
appareils d’échographie permettent de faire une mesure combinée à 
l’image et avec moins de restriction. 


L'IRM peut aussi analyser l’élastométrie hépatique, mais la mise 
en œuvre de cette méthode reste encore du domaine de la recherche 
clinique [400]. 


Imagerie 


On peut retrouver en imagerie : 

— des zones fibreuses cicatricielles qui forment des travées ou 
des plages confluentes volontiers périphériques et un peu rétractiles. 
Apres injection de produit de contraste, la fibrose se rehausse tardi- 
vement [394] ;: 
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Différents types d'hépatosidérose. En IRM, une hémochromatose de type HFE n'entraîne 
pas d’abaissement du signal de la rate car la surcharge est hépatocytaire (a). Ce n'est pas le cas des surcharges 
du système réticulo-endothélial qui touchent le foie et la rate à des degrés variables selon le mécanisme : hépa- 
tosidérose dysmétabolique (b) avec une atteinte hépatique habituellement modérée ou faible et une atteinte 
splénique légèrement moindre, hémochromatose de type TV avec double atteinte assez marquée (ec) ou encore 
surcharge d’origine hématologique, comme ici une drépanocytose (d) avec une forte atteinte qui peut prédomi- 
ner au niveau de la rate. 





Extension de la surcharge en fer à d’autres structures intra-abdominales. En IRM, 
un hyposignal pancréatique peut être observé en cas de cirrhose liée à une hépatosidérose, ce qui est presque 
exclusivement l'apanage d'une hémochromatose (a). On peut aussi observer une atteinte corticale rénale dans 
des surcharges en fer majeures. en particulier dans la drépanocytose (b). 
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— des nodules de régénération, habituellement millimétriques, qui 
peuvent être responsables de l'apparition de contours bosselés, mieux 
visibles en cas d'ascite. Certains d'entre eux peuvent devenir des macro- 
nodules. Un nodule peut devenir dysplasique, d’abord de bas grade, 
puis de haut grade, avant d'évoluer vers un carcinome hépatocellulaire ; 

— une hypertrophie dans les cirrhoses débutantes, évoluant ensuite 
vers une dysmorphie hépatique avec une atrophie du segment TV 
et du secteur postérieur droit et, à l'inverse, une hypertrophie du 
lobe gauche et du segment I. Ces modifications entraînent un élar- 
gissement de la fossette vésiculaire et du sillon transversal du hile. 
Cela peut se quantifier par différentes mesures ou index comme, par 
exemple, le rapport de la largeur du segment I sur celle du lobe droit, 
mesuré sur une ligne horizontale passant par la bifurcation portale 
droite. Une valeur supérieure à 0,9 correspond, dans trois quarts des 
cas, à la présence d'une cirrhose. Ces anomalies volumiques s'expli- 
queraient par des variations de l'apport portal intrahépatique ; 

- une hypertension portale avec potentiellement des dérivations 

portosystémiques de topographie variable (para-ombilicales, spléno- 
rénales, omentales, mésentéricolombaires, para-æsophagiennes) ou des 
varices sous-muqueuses æœsophagiennes ou rectales. On peut y rattacher 
deux éléments indirects non spécifiques : une ascite ou une spléno- 
mégalie de plus de 12 cm de grand axe. La rate peut alors comporter des 
petits nodules riches en fer et en calcium, séquelles de micro-infarctus, 
L'hypertension portale explique aussi un élargissement de la paroi vési- 
culaire ou un œdème mésentérique avec, au maximum, un épaississe- 
ment de la paroi du côlon droit par colopathie hypertensive ; 

- des calculs biliaires, pigmentaires, de petite taille et souvent 
multiples ; 
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— éventuellement, quelques adénomégalies centimétriques du 
pédicule hépatique qui ne dorvent pas évoquer un envahissement 
tumoral lymphatique. 

Mais une cirrhose débutante peut exister sans modification mor- 
phologique patente. 


Échographie 


La présence de micronodules ou de zones de fibrose modifie 
l’échostructure hépatique qui devient moins régulière, plus écho- 
gène. L'analyse de la convexité hépatique avec des sondes de haute 
fréquence permet de retrouver des contours ondulés liés à la pré- 
sence de nodules de régénération. Cela est mieux visible au niveau 
de la face antérieure du lobe gauche et en cas d’ascite. 

L'hypertension portale peut être évoquée devant la détection de déri- 
vations, en particulier ombilicale, une augmentation du calibre portal 
(> 12 mm ou 14 mm selon les publications), un ralentissement, voire 
une inversion du flux portal global ou uniquement droit en cas de déri- 
vations ombilicales, l'apparition d'une modulation respiratoire du flux 
portal ou, à l'inverse, la démodulation du flux sus-hépatique qui est ini- 
tialement triphasique. Le tronc porte peut être le siège d'une thrombose. 
Elle peut être cruorique, conséquence du ralentissement du flux porte, 
mais elle peut révéler un carcinome hépatocellulaire sous-jacent. 


Tomodensitométrie 


Il permet de bien apprécier les variations volumiques du foie ou de 
rechercher des contours nodulaires (Figure 29-113). On peut parfois 
mettre en évidence des zones de fibrose hypodenses, volontiers rétrac- 
tiles, qui prennent tardivement le contraste. C’est aussi l'examen le plus 





Cirrhose. Ces images tomodensitométriques obtenues à la phase portale montrent une hépatomégalie globale avec des contours bos- 
sclés et une structure nodulaire (a et b), une lame d’ascite bien visible en périhépatique (a et b), un élargissement de la fossette vésiculaire (a et b), un 
épaississement hypodense de la paroi vésiculaire (b), une splénomégalie avec un arrondissement des arêtes de la rate qui entraîne une légère déforma- 
tion du rein gauche par compression (€). L'augmentation de son volume est mieux analysée en reconstruction coronale (d). 


FOIE 


performant pour la recherche des dérivations portosystémiques. Les 
phases artérielles et portales sont indispensables pour rechercher une 
complication (carcinome hépatocellulaire visible surtout à la phase arté- 
rielle ou encore thrombose portale à rechercher à la phase veineuse). 


IRM 


Elle permet de voir les anomalies morphologiques déjà décrites en 
tomodensitométrie, mais avec une meilleure disunction des contrastes. 
Les nodules de régénération sont mieux visibles soit par un hypersignal 
relatif en T1, soit par leur hyposignal en T2 quand ils contiennent plus 
de fer que le foie adjacent (Figures 29-114 et 29-115). La fibrose est en 
léger hypersignal en T2 et se rehausse tardivement. La rate peut aussi 
présenter, en cas d’hypertension, des corps de Gamna-Gandy (voir 
Figure 29-115) qui sont des petits nodules de quelques millimètres 
riches en calcium et en fer, ce qui leur confère un fort hyposignal en T2. 

L'IRM de diffusion peut évoquer la présence d’une fibrose devant 
une restriction de la diffusion des protons. Cela s'explique par la 
diminution de la mobilité des molécules d’eau extracellulaires par 
majoration des fibres collagènes. Le coefficient de diffusion (ADC) 
du parenchyme hépatique est diminué chez les patients cirrhotiques 
comparativement aux patients sains, mais la variabilité de cette 
mesure quantitative liée à de nombreux paramètres instrumentaux 
en limite l'utilité pratique [404]. 
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L'IRM est la meilleure technique pour détecter des lésions nodulaires 
dans un foie de cirrhose. Les lésions infracentimétriques ne peuvent pas, 
le plus souvent, être caractérisées. Si elles sont hypervascularisées, elles 
peuvent correspondre soit à un petit carcinome hépatocellulaire (CHC) 
débutant, soit à un nodule de régénération dysplasique, soit encore à un 
petit trouble de la vascularisation à type de shunt portocave, soit enfin 
à une autre lésion tumorale hypervascularisée (hémangiome à débit 
rapide, cholangiocarcinome...). Le plus souvent, il est proposé une 
simple surveillance de la taille de ces lésions. Au-dessus de 10 mm, 
le carcinome hépatocellulaire peut être affirmé si la lésion présente un 
lavage, c’est-à-dire une diminution de la densité au-dessous de celle du 
foie adjacent, à la phase portale ou à la phase tardive. En l'absence de 
lavage ou d’élément d'orientation formel, une biopsie sera proposée. 


Maladie de Wilson 


C'est une maladie génétique autosomique récessive qui entraîne 
une surcharge en cuivre. Le diagnostic doit être systématiquement 
évoqué devant une hépatite aiguë, parfois sévère, voire chronique 
sans cause retrouvée. Il peut être orienté devant la constatation d’un 
anneau cornéen de Kayser-Fleischer ou la découverte d'hypodensité 





Cirrhose. Chez ce patient, on retrouve en IRM les signes classiques de cirrhose : dysmorphie 
hépatique avec réduction du volume du segment IV, foie nodulaire avec des contours bosselés et des nodules de 
régénération un peu plus intenses en T1 (a), mais ne se rehaussant pas après injection (b), et enfin hypertension 


portale évoquée devant l’ascite et la splénomégalie. 








Cirrhose avec nodules sidérotiques. Dans un foie cirrhotique, des nodules de régénération 
chargés en fer peuvent être peu visibles en IRM sur une séquence en TI (a) et se démasquer uniquement sur 
une séquence en écho de gradient T2 (b). Il en est de même des nodules sidérotiques spléniques (nodules de 


Gamna-Gandi). 
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en tomodensitométrie ou d'hypersignal T2 des noyaux gris cen- 
traux. Il faut porter le diagnostic en recherchant une perturbation 
du bilan du cuivre avec une baisse de la céruléoplasminémie et une 
élévation du cuivre sérique. La densité du foie ou son signal IRM ne 
sont pas modifiés de façon caractéristique. On observera surtout des 
lésions associées (stéatose, cirrhose...) (Figure 29-116). Dans les 
formes aiguës, le traitement chélateur doit être entrepris rapidement. 


Sphingolipidoses 


Il existe un grand nombre de sphingolipidoses (maladies de 
Gaucher, de Niemann-Pick, de Tay-Sachs, etc.). Elles se transmet- 
tent sur un mode autosomique récessif. 

Dans la maladie de Gaucher, il existe plusieurs sous-types. Le type I 
est le plus fréquent, l'atteinte neurologique y est moins présente, mais 
l'hépatosplénomégalie est constante. Alors que le foie est habituelle- 
ment homogène, la rate peut comporter des zones nodulaires. En IRM, 
ces nodules sont soit hypo-intenses en T2 (infiltration par des cellules 
de Gaucher), soit hyperintenses en T2 (congestion sinusoïdale). 


Amylose 


L'atteinte hépatique accompagne plutôt les atteintes viscérales ou 
péritonéales observées dans les amyloses inflammatoires (infections 
bactériennes chroniques, connectivites, maladies inflammatoires 
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chroniques intestinales..….). Elle est évoquée sur une hépatomégalie 
homogène associée inconstamment à une cholestase biologique et à 
une hypocoagulabilité. Elle peut entraîner une hypertension portale. 

Le diagnostic repose sur une biopsie rectale ou gingivale ou grais- 
seuse, voire une biopsie hépatique si l'hypothèse d'amylose n’a pas 
été soulevée. 


Glycogénoses 


Ce sont des maladies autosomiques récessives entraînant différents 
types de déficits enzymatiques aboutissant à un défaut de transforma- 
tion du glycogène en glucose. Cela a pour conséquences communes 
une infiltration glycogénique du foie responsable d'une hépatoméga- 
lie et la survenue d’hypoglycémies plus ou moins sévères. Le reten- 
tissement sur la croissance est fréquent. Au maximum, l'infiltration 
hépatique peut être responsable d’une cirrhose. Elle peut survenir dès 
le jeune âge dans certaines formes (type TV ou maladie d’ Andersen). 
D'autres formes ont un pronostic lié à l’atteinte musculaire et en par- 
ticulier cardiaque (type IE ou maladie de Pompe). 

En tomodensitométrie, la densité du foie peut être légèrement 
augmentée, mais la présence concomitante d’une stéatose peut aussi 
entraîner une hypodensité. 

La fréquence d’adénomes hépatiques est majorée dans la glyco- 
génose de type I (Figure 29-117). 





Maladie de Wilson. L'aspect en IRM chez ce jeune patient de 22 ans est celui d'un foie de cir- 
rhose avec de multiples nodules intrahépatiques plutôt hypo-intenses en T2 (a) et hyperintenses en T1 (b), ce qui 
gêne l'analyse de leur rehaussement à la phase artérielle (e). Ils sont hypo-intenses à la phase portale (d). 
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Glycogénose avec adénome. Dans ce cas de glycogénose de type I, on met en évidence 
en IRM une stéatose diffuse avec un abaissement du signal hépatique en opposition de phase (a) par rapport à 
l’image en phase (b). Le plus gros des adénomes ne contient pas de graisse et ne se déphase pas en opposition 
de phase (a), devenant sur cette image relativement hyperintense. En T2 (c), il est intense et hétérogène. Après 
injection de complexe de gadolinium (d), il présente à la phase portale un rehaussement hétérogène avec une 
capsule. 
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ANATOMIE 
Éric VIBERT 


L'étude de l'anatomie des voies biliaires est essentielle avant toute 
chirurgie hépatobiliaire, dont la transplantation hépatique. Elle est 
également indispensable avant un abord percutané des voies biliaires 
à visée thérapeutique. 


CONDUITS BILIAIRES 


Les canalicules biliaires se rejoignent pour former des canaux 
biliaires interlobulaires qui entrent dans les pédicules glissoniens qui 
contiennent les vaisseaux hépatiques afférents [1, 2]. Dans l’hémi- 
foie droit, les canaux biliaires des segments VI et VIT forment le canal 
postérieur droit, et les canaux biliaires des segments V et VIII for- 
ment le canal antérieur droit, Les canaux postérieur et antérieur droits 
se rejoignent pour former le canal biliaire droit qui mesure rarement 
plus d'un cm. Le canal postérieur droit atteint généralement le hile en 
passant au-dessus (situation épiportale) de la veine porte antérieure 
droite. Cette position épiportale n’est pas constante, et dans environ 
20 p. 100 des cas, le canal postérieur droit rejoint le hile en passant 
en-dessous (situation hypoportale) de la veine antérieure droite. 

Les canaux biliaires des segments IT et III se rejoignent à la 
gauche de la portion intrahépatique de la branche portale gauche 
dans la scissure ombilicale. Le canal biliaire du segment 4 les rejoint 
à droite de la branche portale gauche pour former le canal gauche. 
Le canal gauche fait habituellement 2,5 cm de long, mais sa lon- 
gueur varie de 1 à 5 cm, en fonction de la taille du lobe carré. 

La confluence biliaire se fait dans le hile, en dehors du paren- 
chyme hépatique, et conduit à la formation du canal hépatique com- 
mun. Cette jonction classique se retrouve dans environ 56 p. 100 





Chapitre 30 


Voies biliaires 


des sujets, avec plusieurs variantes anatomiques (Figure 30-1). Une 
triple confluence du canal biliaire postérieur droit, du canal biliaire 
antérieur droit, et du canal biliaire gauche, sans canal biliaire droit, 
se produit dans 12 p. 100 des cas. 

Un canal biliaire droit sectoriel rejoint la voie biliaire principale 
directement dans 25 p. 100 des cas ; le canal biliaire postérieur 
droit dans 16 p. 100 des cas et le canal biliaire antérieur droit dans 
9 p. 100 des cas. Plus rarement, un canal sectoriel droit rejoint le 
canal hépatique gauche dans 4 p. 100 des cas, le canal postérieur 
droit dans 3 p. 100 des cas et le canal antérieur droit dans 1 p. 100 
des cas. 

Les voies biliaires extrahépatiques sont composées des segments 
provenant des canaux hépatiques droit et gauche, qui se joignent 
pour former le confluent biliaire, et du canal biliaire principal, qui se 


À À À N 
< 1 p. 100 


riqure 10-17 Variations anatomiques de la convergence des voies 
biliaires. 
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déverse dans le duodénum. L'appareil accessoire biliaire comprend 
la vésicule biliaire et le canal cystique. 


VOIE BILIAIRE PRINCIPALE ET SPHINCTER D'ODDI 


Le canal hépatique commun est situé juste en aval de la confluence 
des voies biliaires. Il est rejoint par le canal cystique pour former le canal 
cholédoque. Le site d'insertion du canal cystique est variable et survient 
le plus souvent entre la convergence biliaire et la région rétroduodénale. 
À sa partie inférieure extrahépatique, le canal cholédoque passe derrière 
les vaisseaux pyloriques et les artères pancréaticoduodénales, puis tra- 
verse la partie postérieure de la tête du pancréas. Cette portion rétropan- 
créatique de la voie biliaire principale en se rapprochant de la deuxième 
partie du duodénum est accompagnée par la partie terminale du canal 
pancréatique (canal de Wirsung) sur environ 2 cm mais elle est séparée 
de lui par un septum. Le canal de Wirsung forme un confluent avec la 
voie biliaire dans 85 p. 100 des cas et entre dans le duodénum de façon 
tonome dans 10 p. 100 à 13 p. 100 des cas. La longueur moyenne du 
canal biliopancréatique est de 4,6 + 2,6 mm et il s'allonge avec l'âge. 
Les anomalies de la jonction biliopancréatique sont définies comme un 
conduit commun supérieur à 15 mm et/ou une jonction extraduodénale 
extérieure au sphincter Oddi et/ou l'angle de jonction supérieure à 30°. 
Telles que défini, ces anomalies sont rares et leur incidence varie entre 
0,08 et 3,2 p. 100. 





M = QUI II 


VESICULE BILIAIRE ET CANAL CYSTIQUE 


La vésicule biliaire est un réservoir situé sur la surface de la face 
inférieure du lobe droit dans la fossette vésiculaire et séparé du 
parenchyme hépatique par la plaque kystique. Elle est composée de 
tissu conjonctif intimement associé à la capsule de Glisson et cette 
zone est un prolongement de la plaque hilaire. La vésicule biliaire 
est constituée d'un fond, d’un corps et d’un infundibulum. Le canal 
cystique allonge l’infundibulum de la vésicule biliaire et rejoint le 
canal hépatique commun pour former le cholédoque. Sa longueur 
est variable, en fonction du type d'insertion avec le canal hépatique. 
L'insertion peut être angulaire (75 p. 100 des patients), parallèle 
(20 p. 100 des patients) ou en spirale (5 p. 100 des patients) et se 
trouve à la partie supraduodénale du canal hépatique commun chez 
80 p. 100 des patients. 





LITHIASE BILIAIRE 


Marie-France BELLIN, Selma BELDJORD, 
Marc ZINS et Valérie VILGRAIN 


La lithiase biliaire est une pathologie très fréquente, dont le diag- 
nostic et le traitement ont évolué de façon considérable. Les progrès 
récents dans la prise en charge de la lithiase biliaire concernent les 
modalités d'imagerie non invasive, notamment la cholangio-TRM, 
de l’imagerie interventionnelle qui permet l’ablation des calculs 
et de la chirurgie cœlioscopique. L'imagerie participe à la prise en 
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charge thérapeutique en établissant le diagnostic, en contribuant au 
choix de la technique et en identifiant les éventuelles variantes ana- 
tomiques 


LITHIASE VESICULAIRE NON COMPLIQUEE 


La prévalence de la lithiase biliaire est élevée puisqu'elle affecte 
dans les pays occidentaux de 10 à 20 p. 100 des patients : elle 
augmente avec l’âge. Plus de 80 p. 100 des lithiases sont asymp- 
tomatiques [8, 39]. Les lithiases asymptomatiques se compliquent 
et deviennent symptomatiques avec une fréquence d'environ 1 
à 2 p. 100 par an [26, 51]. Seules les formes symptomatiques de 
lithiase vésiculaire doivent théoriquement être opérées, comme le 
rappellent les recommandations de pratique clinique de la Société 
nationale française de gastro-entérologie (2001). 


Anatomopathologie et facteurs de risque 


On observe trois grands types de calculs : les calculs cholestéro- 
liques, pigmentaires bruns et pigmentaires noirs [48]. 


Calculs cholestéroliques 


Les facteurs favorisant la lithogenèse cholestérolique sont nom- 
breux [16, 48, 53] : 

— âge et sexe : la prévalence augmente progressivement avec 
l’âge pour atteindre un maximum vers 60-70 ans et est deux fois 
plus importante chez la femme : 

— facteurs hormonaux : grossesse, contraceptifs oraux et traite- 
ments hormonaux substitutifs ; 

— facteurs ethniques : la lithiase cholestérolique est détectée en écho- 
graphie avec une prévalence de 10 à 15 p. 100 chez les adultes euro- 
péens et de 3 à 5 p. 100 dans les populations asiatiques et africaines ; 

— certains médicaments tels que les hypocholestérolémiants ; 

— maladies s'accompagnant d’une diminution d'absorption des 
sels biliaires : maladie de Crohn, résections iléales et mucoviscidose ; 

— nutrition parentérale [14] ; 

— diabète de type 2 et vagotomie tronculaire, en raison de la stase 
vésiculaire qu'ils favorisent ; 

— obésité ; 

- mutation du gène MDR3 (translocateur des phospholipides 
au niveau de la membrane canaliculaire) : cette mutation doit être 
recherchée chez les patients jeunes ayant des calculs de cholestérol 
des voies biliaires intrahépatiques, de la voie biliaire principale ou 
de la vésicule biliaire [63]. 


Calculs pigmentaires 


Les lithiases pigmentaires sont rares en Occident. Elles sont plus 
fréquentes en Extrême-Orient où elles siègent surtout dans les voies 
biliaires intrahépatiques. Elles sont la conséquence d’une augmen- 
tation de la concentration biliaire en bilirubine non conjuguée, inso- 
luble dans l’eau, et contiennent par définition moins de 25 p. 100 de 
cholestérol. Il existe deux grands types de lithiases : 

— les calculs pigmentaires noirs en rapport avec une hyperproduction 
de bilirubine (hémolyse chronique comme dans les hémoglobinopathies, 
en particulier la drépanocytose et la maladie de Chauffard-Minkowski) 
ou un défaut hépatocytaire de glycuroconjugaison de la bilirubine au 
cours des cirrhoses évoluées, notamment alcooliques ; 

— les calculs pigmentaires bruns, souvent associés à des sténoses 
segmentaires sur les voies biliaires intrahépatiques ou la voie biliaire 
principale. L'infection ou la stase biliaire en amont de la sténose 
(cholangite sclérosante, maladie de Caroli...) sont habituellement 
responsables de la formation de calculs intrahépatiques. 


VOIES BILIAIRES 


Clinique 


De 80 4 85 pm 100 des calculs vésiculaires sont cliniquement 
latents tandis que 10 à 15 p. 100 se manifestent par une complication 
conduisant à 1a cholécystectomic, 

Les calculs deviennent symplomatiques lursqu'ils migrent vers Le 
canal cyrtique rai la voie biliaire principale. T/ohstruction du canal 
cystique provoque soit des douleurs aiguës bihiaïres, soit une cholé- 
cystiic aiguË qui peut sç compliquer où évoluer vers la chronicité, 
La duuleur biiure est en règle due à lenclaveinent d'un calcul de 
petite raïlle dans le canal cyrtiqne, plns rarement d'un calcol de taille 
variable dans fa voie biliaire principale ou [a région ampullaire. 
L'enclavement du calcul dans le canal cystique est plus volontiers 
ubservé uvec de peuls culcuis mobiles ef est favorisé par le décubi- 
tus. T'évohution favorahle spontanée où sous traitement de la dau- 
leur biliaire correspond au retour du calcul obstructf dans la lumière 
vésiculaire ou sa migration spontanée dans 16 duodénum [61]. 

Cerluues vanalions inalomiques des catux pancréatubilinres 
paraissent plus frégnentes an cours de la maladie lithiasique. 
L'insertion basse du canal cystique ou un canal commun court sont 
plus fréquemment retrouvés chez les sujcts porteurs de lithiasc vési- 
culære que dans la population générale, Un abouthæiment séparé des 
canaux hiliaire et pancréatique où un diverticule durxlénal juxtapa- 


pile pourraient favoriser la hithiase de l4 voie biliaire principale. 
Imagerie 


Abdomen sans préparation 


Il n’est plus indiqué dans le bilan initial des litmases. Environ 10 
à 20 p. 100 scuicment des calculs sont suffisamment calcifiés pour 
étre vigbles. Ils suol plus souvent de nature pigraeuture (50 p. 100 
Ront calcifiés) que cholestérolique (15 p. 10) sont calcifiés). Les 
cälcols pigmentaires noîts (polymères linéaires de bilirubine} sont 
beaucoup plus radio-opaques que les calculs pigmentaires bruns 
dont la densité radiologique cst plus faible. 


Echographie 

C'est l'examen de première intention en pathologie vésiculaire, 
Sa scnsibilité ct sa spécilicité dans la détection des calculs vésicu- 
lues vanent dans lu hitérature, selua les sénes, entre 95 el 99 p_ 100 
F4, 17, 23, 35, 41, 50, 62. 

La mise en évidence des calculs est facilitée quand la vésicule est 
cn réplétion, lc paticot doit donc être à jeun {6 heures sans boire, 
SUIS HÉLOET El Suns (UE). 

L'examen doit préciser le nombre et Ta taille des cakculs, ce qui pent 
êve difficile si les calculs sont nombreux. Il doit également étudier 
l'aspect de la paroi vésiculaire, rechercher les variations anatomiques 
des canaux pancréutobihiures el étudier l'enserubie des vues biliures, 

Ta sémiologie des calculs typiques est celles d’images hyperécho- 
gènes, intravésiculaircs, arrondics ou çn croissant, déclrves, mobiles 
avec les chungetments de pusubion. avec un côte d’ornbre acoustique 
postérieur (Figure 30-27} 12 mobilité dn calcol avex les changements 
de position du patient doit Être impérativement recherchée car 1l s’agit 
d'un signc spécifique qui peut permettre dé démasquer un calcul mal 
vioble., situé dans la région du collet vésicukurs. La présence d'un cône 
d'ombre acoustique postérieur est liée à la nature cristalline du calcul] 
et ne dénend par de sa composition, ni de sa forme on de sa surface. Sa 
visibilité dépend de la fréquence du transducteur, de la distance focale, 
de la profondeur, dc la taille du calcul ainsi que de l'angle d'incidence 
du Gusceau ulirasonure, ce qui end mécessae l’examuen du patient 
dans différentes positions. Le cône d'ombre acoustique portérieur est 
absent en cas de petits calculs inférieurs à 3 mm. La mise en évidence 
du cônc d'ombre acoustiguc posténicur çst scnebiliséc par l'utlisa- 
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hou d’une soude haute fréqueuce. Le cône d’urubre peul être moins 
large que Île calcol lui-même, parfoir visible seulement sous Fa forme 
d'une très fine bande anéchogène ayant la même valeur sémiologique 
qu'un cône d'ombre franc ]35]. L'association d'un tabkçau clinique 
classique de hadeur biirure, d'unages de calculs et d’un certinn deuré 
d'redème prariétal augmente la spécificité diagnostique tandis qu'une 
histoire clinique atypique avec un gros calcul la diminue. 

Le diagnosuc peut Etre difficile s1 la vésicuic cst remplic de 
calculs, si Le palieat n'est pas à jeun vu si des gaz divesLfs sont à 
proximité du lit vésiculaire Ta mise en évidence dans le lit vési- 
culaire du signe du double ac permet de reconnaître les calculs et 
d'éviter la confusion avec des gaz digostifs ]60]. Ce signe associc une 
hnige écimægène de la pare anténeure de la véacule, sous laquelle 
une fine ligne transonore de bile est suivie d’une ligne très échogène 
de rétlexion des ultrasons sur la facc antéricurc des calculs, associés 
à un cône d'orubre acoustique postérieur très aellement HaiTqué, qui 
rend mvisible les calculs profonds et la parat postérieure de la vési- 
cule. Ce signe est indépendant du volume vésiculaire, du nombre de 
calculs ou dec l'épaisseur de la paroi [25]. 

Excepuuumeleruent, les calculs ne sont pas déclives, 1nins parius- 
sent flatter dans la bile en raison de l'augmentation de densité de 
celle-ci, C'est le cas après un jeûne prolongé ou après l'absorption 
oralc de produit de comrasté biligure. 

Les très pets calculs vésiculaures, de tulle 1nféneure à 3 um, 
sont souvent difficiles à mettre en évidente. Te cône d'ombre acaus- 
tique postérieur peut manquer, le diagnostic reposant sur leur carac- 
tère mobiic ct déclic. Is sont parfois multiples, visibics sous forme 
d'uu séduent échoyène déchve avec cône d'ombre acoustique pus- 
téneur. Ms oet la particulanté de migrer plus facilement vers Îe canal 
cystique et la voie biliaire poncipale et d'être responsables de dou- 
leur biiairç ou de complication (choléeystitc aiguë, angiccholite, 
puoctéuule). La disunchonu avec le sladge vésiculiure Œigure 30-3) 
se fait par la constatation d'un cône d'ombre acoustique nostérnieur. 
Le sludge est composé de bilrubinate de calcium et de cristaux de 
choicstérol. L sc traduit par un aspect légèrement hypcréchogènce de 
lu bile vésiculuire, sans cône d’ocnbre acoustique. Purluis, une partie 
seulement de la hile est hyperéchogéne, décirve, réalisant un niveau 
Lquide-hquide lentement mobile avec les changements de position 
du patient. Le sixdge cst généralcment homogènc, mais pçut comtc- 
eur d'uutheutiques calculs. Rareanenl, 11 peul se présenter sous forme 
d'amas mobilés disparaissant en quelquer jours [3]. Selon certains 
auteurs, le sludee pourrait évoluer en calculs [10, 30]. 

Les calculs doivent être distingués de certaines images pièges. L 
s'agll : 

— de gaz digestifs qui Ront parfois trompeurs, mais le caractère spon- 
tané de leur mobilité, l'aspect « sale » du cône d'ombre acoustique ainsi 
que l'absence de signc du double arc permet d'éviter la confusion ; 

— d'artelacts de réverbéralon dus à des replis de li paroi vésicu- 
laire, qui sont inconstants et modifiés par les changements de posi- 
üon de la sonde ct du patient ; 

— de pulypes vésiculkures discrètement échoyènes, 4ui ne sont pus 
mobiles avec le changement de position du patient et ne s’accompa- 
gnent pas de cône d'ombre postérieur ; 

— d'adénomyomatosc avec épalssisscment mural scgmentairc ct 
artefacts de réverbéraflon : 

— de l'air mtravésicolaire : s3.porition non déclive, les mancnvyres 
positionnelles et l'association fréquente à une aérobilie intrahépa- 
tique permettent d'en fairs lc diagnostic, 


lomodensitométirie 


La tomodensitomettie est une technique d'imagerie à laquelle on 
a de plus on plus fréquemment rccours cn première intention pour de 
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Lithiases vésiculaires non compliquées (observées chez des patients différents). a) Échographie. Image hyperéchogènes avec 
cône d'ombre acoustique postérieur, associée à un s/udge vésiculaire. b) Échographie. Calculs vésiculaires de petite taille, hyperéchogènes, déclives 
avec de multiples cônes d'ombre acoustique postérieurs. e) Tomodensitométrie, Calcul cholestérolique dont la périphérie est calcifiée, hyperdense. 
d) Tomodensitométrie. Calculs vésiculaires calcifiés de petite taille, déchives. e) Tomodensitométrie, Calculs cholestéroliques purs, moins denses que 
la bile. f) IRM, séquence pondérée en T2. Calculs vésiculaires hypo-intenses, déchives, entourés par la bile hyperintense. 
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l Sludge vésiculaire. Échographie montrant un dépôt 
échogène déclive, 


nombreux bilans, notamment pour celui des syndromes abdominaux 
aigus, justifiant d'envisager les avantages et les limites de cette tech- 
nique pour le diagnostic des calculs vésiculaires. 

La sensibilité des scanners est de l'ordre de 80 à 90 p. 100 avec les 
scanners multibarrettes actuels [3, 18, 75]. 

La densité des calculs est très variable (voir Figure 30-3), car ils 
sont plus ou moins hyperdenses en fonction de leur teneur calcique. 
Les calculs cholestéroliques purs sont hypodenses par rapport à la 
bile, et leur détectabilité dépend de leur gradient d'atténuation par 
rapport à la bile environnante. 

La sensibilité in vitro de la tomodensitométrie pour la détection 
des calculs était plus élevée à 140 KV (86 p. 100 pour le lecteur 1 et 
81 p. 100 pour le lecteur 2) qu'à 80, 100 ou 120 KV (sensibilité de 
67 p. 100 pour le lecteur 1 et de 63 p. 100 pour le lecteur 2), et ce 
quelle que soit la taille du calcul. Les auteurs concluaient à l'intérêt 
d'utiliser un kilovoltage élevé (140 kV) pour l'étude spécifique des 
calculs biliaires. 


IRM 


L’IRM est de plus en plus fréquemment utilisée pour l'étude des 
voies biliaires, car ses performances diagnostiques sont élevées. Elle 
associe en règle des séquences axiales pondérées en TI et en T2 pour 
l'étude du parenchyme hépatique, et des séquences de cholangio-IRM 
en pondération T2 : coupes épaisses, mais également acquisition 3D 
en coupes fines qui permettent une étude multiplanaire particulière- 
ment utile pour rechercher des calculs biliaires. Les plans de coupe 
sont en règle coronal et coronal oblique, souvent associés à des coupes 
épaisses radiaires. En IRM, la bile est habituellement hypo-intense en 
T1 et hyperintense en T2, devenant hyperintense en T1 lorsqu'elle est 
concentrée. Le sludge crée un hypersignal déclive en T1. Les calculs 
apparaissent comme des lacunes hypo-intenses ou vides de signal en 
T2 (voir Figure 30-2), quelle que soit leur composition chimique. 
L'analyse précise de la forme du calcul aide à les différencier d’autres 
images lacunaires endoluminales qui peuvent avoir un signal iden- 
tique à celui des calculs : caillots, matériel protéique, polypes, bulles 
d’air, en particulier après sphinctérotomie endoscopique ou anasto- 
mose biliodigestive chirurgicale. Dans l'exploration de la pathologie 
lithiasique vésiculaire, l'IRM peut être utile pour : 

— rechercher des calculs de la voie biliaire principale, présents 
chez 6 à 12 p. 100 des patients, en particulier lorsque l'on suspecte 
un syndrome de migration calculeuse ; 
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— identifier des variantes biliaires, connues pour augmenter le 
risque de traumatisme chirurgical pendant la cholécystectomie. La 
fiabilité de l’IRM est supérieure à 90 p. 100 pour identifier un canal 
cystique d'insertion basse ou un long trajet parallèle entre le canal 
cystique et la voie biliaire principale ; elle est de 80 p. 100 pour 
identifier un canal droit aberrant [72]. Actuellement, compte tenu du 
parc restreint d’imageurs IRM et du coût de l'examen, il n’est pas 
envisageable de réaliser une cholangio-IRM avant toute cholécys- 
tectomie, même sous cælioscopie. 


Écho-endoscopie 


Son rôle est extrêmement controversé, même s'il s’agit d'une 
technique très sensible pour objectiver les calculs vésiculaires de très 
petite taille, grâce à l'excellente résolution spatiale axiale et latérale 
autorisée par les transducteurs de fréquence élevée. Néanmoins, les 
faux négatifs ne sont pas exceptionnels compte tenu de la prévalence 
élevée de la lithiase biliaire. Certains proposent donc de recourir à 
l'écho-endoscopie lorsque des échographies répétées sont négatives 
malgré une forte suspicion clinique, en particulier chez les patients 
obèses et dans l'exploration des pancréatites aiguës idiopathiques 
avec échographies biliaires successives négatives [6]. 


Stratégie diagnostique 


Elle tient compte du contexte clinique, des enjeux thérapeutiques 
et des avantages et inconvénients respectifs de chaque méthode 
d'imagerie. L'échographie est l’investigation de base à réaliser en 
première intention pour rechercher une lithiase vésiculaire chez 
tout patient suspect de douleur biliaire. Elle est suffisante dans la 
quasi-totalité des cas. Si une lithiase est mise en évidence et qu’une 
cholécystectomie est indiquée, aucun autre examen n’est nécessaire. 
Si l'échographie est négative malgré une forte suspicion clinique, 
elle doit être renouvelée ou complétée par d'autres examens, notam- 
ment une IRM et une cholangio-IRM, voire une tomodensitométrie. 
Soulignons qu'une échographie ne permet pas d'exclure une lithiase 
de la voie biliaire principale. 

L'IRM et la bili-IRM peuvent parfois compléter l'échographie 
pour analyser les anomalies cholédociennes et la morphologie des 
voies biliaires. 

La tomodensitométrie n’est indiquée que dans des cas particu- 
liers, pour compléter l'évaluation des anomalies de la paroi vési- 
culaire ou pour étudier des anomalies biliaires intrahépatiques ou 
cholédociennes. 


Les calculs peuvent se compliquer. L'obstruction persistante 
du canal cystique par un calcul conduit généralement à une lésion 
inflammatoire et/ou infectieuse aiguë de la vésicule biliaire. La vési- 
cule biliaire devient tendue et son contenu se surinfecte, constituant 
une cholécystite aiguë. 


Clinique 


La cholécystite aiguë survient chez 5 à 20 p. 100 des patients 
porteurs de calcul. Elle est plus fréquente chez ceux qui ont eu des 
épisodes de douleurs biliaires. Le plus souvent, le tableau est celui 
d'une douleur de l’hypocondre droit qui est, en réalité, une douleur 
pariétale d’origine péritonéale, contrairement à la douleur biliaire 
qui est d’origine viscérale profonde. La douleur est liée à l'inflam- 
mation péritonéale en regard du bas-fond de la vésicule biliaire dis- 
tendue et s'accompagne de nausées, de vomissements et de signes 
septiques (fièvre à 38-39 °C, polypnée, inhibition respiratoire, 
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défense de l'hypocondre droit à la palpation, hyperleucocytose avec 
polynucléose neutrophile). Le rôle de l’imagerie est essentiel pour 
rattacher la symptomatologie à la cholécystite aiguë et la distinguer 
des autres causes de douleurs abdominales aiguës de l’hypocondre 
droit, en particulier : 

- des douleurs aiguës épigastriques 
ischémie myocardique, pancréatite aigue ; 

- une appendicite aiguë dans sa forme sous-hépatique, un infarc- 
tus du grand épiploon, une périhépatite aiguë d’origine génitale ou 
un syndrome de Fitz-Hugh-Curtis ; 

—- une hépatite aiguë virale ou alcoolique ;: 

- une hépatalgie d'accompagnement d’un foie cardiaque : 

L'examen de l'abdomen met en évidence, de façon caractéris- 
tique, une sensibilité à la palpation dans l’hypocondre droit ; le blo- 
cage de l'inspiration profonde durant la palpation de l’hypocondre 
droit est caractéristique (signe de Murphy). Dans les cas graves, des 
signes d'irritation péritonéale peuvent être observés, notamment une 
défense musculaire à la palpation appuyée. Un iléus réflexe est par- 
fois présent. 

Le traitement est médicochirurgical et impose, en règle, une hos- 
pitalisation et une antibiothérapie. En raison du risque de récidive de 
cholécystite, une cholécystectomie est programmée à froid : celle-ci 
est pratiquée d'autant plus précocement que le sepsis a été sévère. 


perforation ulcéreuse, 





Cholécystite aiguë lithiasique. a) Échographie. 
Calculs vésiculaires hyperéchogènes avec cône d'ombre acous- 
tique postérieur, enclavés dans le collet, associés à un épaissis- 
sement irrégulier de la paroi vésiculaire. b) Tomodensitométrie 
sans injection. Calculs vésiculaires partiellement calcifiés et 
infiltration de la graisse prévésiculaire. c) Tomodensitométrie au 
temps portal. Epaississement régulier et dédoublement de la paroi 
vésiculaire avec prise de contraste marquée de la muqueuse et 


œdème sous-muqueux. 
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Imagerie 
Échographie 


L’échographie est actuellement l'examen de première intention 
qui doit être réalisé en urgence, le jeûne préalable de 6 heures 
n'étant pas impératif [3]. Elle à l'avantage de bien visualiser la 
vésicule et les voies biliaires et d'examiner l’ensemble de l'étage 
sus-mésocolique. 

Le diagnostic échographique de cholécystite aiguë repose sur une 
sémiologie robuste (Figure 30-4) : épaississement de la paroi vésicu- 
laire au-delà de 3 mm, distension de la lumière vésiculaire, présence 
de calculs et de sludge et signe de Murphy échographique (douleurs 
électives à la pression de la région vésiculaire par la sonde d’écho- 
graphie, bloquant l'inspiration) : 

— signe de Murphy échographique : sa valeur est diversement 
appréciée selon les séries [35]. Sa précision diagnostique est en 
moyenne de 65 p. 100. En effet, sa spécificité est médiocre car 1l peut 
également être observé dans les cholécystites chroniques et n’est pas 
non plus constant, en particulier chez le sujet âgé [35, 59]. L'hépatite 
virale à la phase initiale, la périhépatite à Chlamydia ou à gonocoque 
peuvent donner une sémiologie voisine, mais le déclenchement de la 
douleur est moins localisé. C’est la raison pour laquelle la définition 
exacte du signe de Murphy est importante à retenir : le passage de la 
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soude éhoyraplhique doit entrâner use douleur maumale et élec- 
tive an point exact situé en regard de la vésicule [34] : 

_— épalssissement de la paroi vésiculaire : il est significatif 
lorsqu'il cst supéricur à 3 mm sur unc vésicale en réplétion. La 
mesure duil être effectuée duns luxe du fusceuu ullrasoucre, Le 
plus près possible de la sonde, sur la face antérieure de la véricule. 
L'épaississement peut êtré localisé ou diffus et souvent irrégukiet. Il 
peut être stratifié avec unc couche centrale hypo-échogènc., Le degré 
d’épaussissemert 2’esl pus currélé à l'usportnce de l'onilarnuesit um 
pariétale [17, 21, 22, 731. Ce signe est nbservé dans 70 à 90 p. 100 
des cas, mais n'est pas spécifique. 

— distension vésicuiaire : cle cst défimic lorsque lc diamètre trans- 
versul exil supérieur à À ci. Ce signe n'esi mn conKlant, ni SpéCilique, 
et peut également être observé après une vagotonmie, chez les diabé- 
tiques. au cours des obstructions biiairçs ou après un jcûnce prolongé 
[3] os qu'après une chirurgie ou un traueiisrne [35]. Bar lleurs, 
une cholécystite chronique préexistante pent rendre impossible Ta 
distension, mème en cas d’obstruction du canal cystique. 

Dans certains cas, la vésicule n’cst pas visualiséc. En dchors des 
cas exceptionnels d'ectupié ou d'ugénési, 1l peut s’agit d’une vési- 
cule porcelaine, c’est-à-dire dont ]a parai est calcifiée, onu d'une 
paroi vésiculare contenant de l'air. 

Le Doppler, en cas de cholécystite aiguë, peut mettre cn évidence 
ute bypervasculansution. Néonmotus. sa spéciicilé esL très tusul- 
fisante pour justifier Ron ntilisation dans Fexploration de ]a cholé- 
cystite aiguë. [Il n'existe pas de critère pour le diagnostic positif qui 
soit suffisamment fable, qu'il s'agisse du Doppler pulsé, coulcur ou 
pussunce [49, 65]. 

Tes performances diagnastiques de l'association de plusieurs 
signes ont été étudiées par Ralls et aL [59] : la valeur prédicuve 
positive de l'associanion d'un signc de Murphy ct dc lithiase cst dç 
92 p. 100. celle d'un éposassement de le pure vésiculaire supéneur 
à 3 mm et de lithiase est de 95 p. 100. T£s faux positifs sont râres. 
La valeur prédictive négative de la combinaison absence dé signe de 
Murphy ct absence de litmiasc est de 95 p. L(K), ct celle d’unc paroi 
vésiciläre nonnule el de l'absence de libiase esl de 97 p. 100 Les 
patients ayant une cholécystite gangréneuse ant un signe de Murphy 
dans 33 p. 100 des cäs. En cas de doute diagnostique. un deuxième 
cxaemcn échographique quetques heures plus tard peut êtrç utile. 


Tomodensitométrie 


La tomodensitométrie n'est pas effectuée en prenmére intention, 
mais peut étre uulc lorsque lc doute persiste après l'échographic. 
Elle est per ailleurs de plus en plus Fréquesunent réulisée Jurs du 
bélan initial de nombreuses urgences digestives et la sémiologie de 
là cholécystite doit être bien connue en tomodensitométrie. 

Les signes tomodcnsitométriques de cholécystice aigue inclucnt : 

— la préseuce de calculs : 

_— un épaississement de la paroi vésiculaire ; 

- un intltration de la graisse périvésiculare ; 

— laugueetubon du volume de Lu vésicule : 

— Fhyperdensité de la hile. 

L'œdème périvésiculaire et des collections périvésiculaires sug- 
gèrçnt unc pcrioration. Aucun de ces signes n'est spécifique, mais 
leur assouiilun permet d'évoquer le hagousue La bike peul être 
bynerdense lors d’obstruction chronique prolongée, d’hémorragie 
ou après injection de produit de contraste. Le rehaussement de [a 
paroi après injcction dc produit de contraste cst non spécifique ct 
peut s'ubserver à l’étal normal. 

Ta tamadensitométrie à an rendement médiocre pour mettré en 
évidence Îes calculs intravésiculaires, surtout lorsqu'ils ne sont pas 
calcihés. Son rôic paraît important dans les formes de dragnostic 
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dhffiuide eu échogtuplne. car Li présence d'une infltauou brulée à 
Fatmosphère pénvésiculaire est probablement un signe de cholécys- 
üte aiguë [5, 31]. De même, la présence de zones focales de rehaus- 
scment transitoire au scim des scgmçnis [Y ct V situés à proximité de 
la véacule, à la phase artérielle turdive, est eu faveur du dayuustic 
de cholécystite aigue ef serient us reflet de l'inBaunmation pénvé- 
siculaire [80]. 

Une thrombose porte, le plus souvent segmentaire, a été abservée 
dans 8 p. 100 des cas d’unc séric de 72 patients ayant cu unc tomo- 
densutumélne abdominale avec injection aux temps arténel et portal 
201. Ta thromhase porte en atmosphère septique peut entraîner une 
hyperdensité spontänée des vaisseaux portes et pourrait exphquer, 
au moins partiellement, les anomalies de rehaussement chservées m1 
temps arténiel tardif dans près de 40 p. 100 des patients de la série de 
Choïi et al. [20]. La tomodensitométrie est surtout indiquée au cours 
des complications de la cholécystite aigue : abcès périvésiculaire et 
cholécystite aiguë cmphysémaicuse [31]. 


{hM 


L'TRM a une senribilité de 88 p. 100 et une spécificité de 48 n. 100 
[36]. Kléalzment, l'IRM comporte des séquences pondérées en T1, 
T2, TL après injccüon dé gadolinium ce modc dynamique ct cn 
coupes lardives el des séquences de cholinsio-TRM en coupes Gues 
et. en coupes épaisses, en incidences axiales et cornnales on coronales 
obliques. Les calculs sont vus comme des zones vides de signal et 
doivent €tre distingués des lésions solides de la paroi vésicuiaire ; la 
sensibilité de l'IRM patufl sapéneure à celle de l’échugrapluie [57]. 
Deux éludes ont cumparé les performances de léchograpme et de 
V'TRM [fi, 57] et ont montré : 

_- une supériorité de l'échographie pour l'évaluation de l'épais- 
sisscmcnt pariétal ; 

— uuëe supénonlé de l'IRMT pour le dagoushte de calcul entluvé 
dans Île collet on le canal cyrtique [16] ; 

_- une précision diagnostique globale meilleure pour l'IRM pour 
ic diagnostic de cholécystitc aiguë. 

Une lroraëème élude [S5] m'a pas inuntré de différeucæe 518 ma 
uve entre les deux lechmques. 


Stratégie diagnostique 


En cas de suspicion clinique de cholécystitc aiguË lithiasique, 
l'échographic cst lc premicr examen à réaliser cn urgences. La tomo- 
densutosnétrne peut être indiquée duns un deuxième leurs pour 
mieux préciser une sémiologie douteuse (par exemple, distinguer 
du gaz panétal de lithiase intraluminale). des collections périvési- 
culaires ct réchorchor une Htmiasc de la voic biliairé principale, Ces 
constatons doivent être transumuses uu chirurgien qui peut eu ter 
compte pour modifier la voie d’abord chirurgicale : laparotomie au 
cœlioscopic. 


Formes particulières : cholécystite aiguë 
lrthigsique compliquée 


Les complications sont observées chez près de 40 p. 100 des 
patients ayant unc cholécystite aiguë [11. 34, 38, 79]. 


CHOLLCYSTITE AIGUE SANGRENEUSE 


Elle survient surtout chez les paleuts frugiles, Ügés, unrmuny- 
éprimés, avant de nomhreursés co-morhidités cr en post-opératoire. 
Elle est plus fréquente chez les sujets masculins ayant des facteurs 
de nsque cardiovasculaires [11]. Elle réalise unc formc sévère de 
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cholécystite aiguë où le processus inflammatoire et infectieux s'ac- 
compagne d’une ischémie avec nécrose hémorragique de la paroi 
vésiculaire. Il s’agit d’une urgence vitale car, en l'absence de trai- 
tement chirurgical, l’évolution est le plus souvent défavorable. Au 
plan de la symptomatologie, la douleur abdominale peut devenir 
diffuse chez 50 p. 100 des patients [38], probablement à cause de la 
péritonite généralisée qui se développe, associée à l’inflammation 
du péritoine pariétal. 

L'échographie est moins sensible et moins spécifique que la 
tomodensitométrie pour établir le diagnostic de forme gangréneuse 
(Figure 30-5). Le signe de Murphy échographique est absent dans 
66 p. 100 des cas [67], probablement du fait de la destruction des 
ramifications nerveuses de la paroi vésiculaire liée au phénomène de 
gangrène. Un aspect strié de la paroi vésiculaire, avec alternance de 
couches hypo- et hyperéchogènes, a été observé au cours des cholé- 
cystites gangréneuses [73]. La présence de membranes flottant dans 
la lumière vésiculaire est un signe évocateur du diagnostic mais peu 
sensible. 

La tomodensitométrie joue un rôle essentiel pour établir le diag- 
nostic (voir Figure 30-5). Plaident en faveur de la cholécystite gan- 
gréneuse la présence de membranes et de signes d’'hémorragie parié- 
tale, l’irrégularité de la paroi, voire l'absence de paroi discernable 
[31,44]. Les signes les plus spécifiques seraient [ 11, 84] la présence 
de gaz au sein de la paroi ou de la lumière vésiculaire, la présence de 
membranes, une paroi irrégulière et la présence d’un abcès périvési- 
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culaire, Une étude récente incluant 32 patients porteurs d'une forme 
gangréneuse suggère que le rehaussement discontinu ou irrégulier 
de la paroi vésiculaire à une excellente valeur prédictive positive 
(94 p. 100) de forme gangréneuse [43, 47, 68], mais sa sensibilité 
est faible (30 p. 100). Une hyperdensité spontanée de la paroi avant 
injection serait également en faveur d'une forme gangréneuse de 
cholécystite [19, 84]. 

L'IRM peut montrer des signes de cholécystite gangréneuse, 
notamment une ulcération, une hémorragie, une nécrose et des 
micro-abcès de la paroi vésiculaire. L'épaississement irrégulier et 
asymétrique de la paroi vésiculaire est bien apprécié sur les images 
pondérées T2, en T1 avec suppression du signal de la graisse et 
en T1 après injection de gadolinium. Les ulcérations pariétales se 
manifestent sous la forme de zones concaves et hyperintenses sur 
les images pondérées en T2 en suppression du signal de la graisse. 
L'hémorragie intramurale, les zones de nécrose et d’'abcès prennent 
souvent l'aspect de zones hétérogènes hyperintenses en T2 et en T1 
avec suppression du signal de la graisse. La sensibilité diagnostique 
de l'IRM est améliorée après injection de gadolinium et l’on peut 
observer des interruptions du rehaussement pariétal, Les collections 
liquidiennes périvésiculaires et les abcès peuvent être associés à une 
perforation vésiculaire ou un abcès intramural. En pratique cou- 
rante, compte tenu de la faible disponibilité de l'IRM, le recours à 
l'IRM ne se discute qu'après la réalisation d’un examen tomoden- 
sitométrique. 





Cholécystite aiguë gangréneuse. a et b) Échographie en incidences longitudinale (a) et transversale (b). Calcul vésiculaire hyper- 
échogène avec cône d'ombre acoustique (a), associé à un épaississement pseudo-tumoral de la paroi vésiculaire (a et b). Noter la présence de structures 
épaisses flottant dans la lumière vésiculaire. ce) Tomodensitométrie, sans injection de produit de contraste. Distension vésiculaire et œdème pariétal 
hypodense ; visibilité de calculs postérieurs. d) Tomodensitométrie, avec injection de produit de contraste. Rehaussement très faible et discontinu de la 
paroi vésiculaire. Présence dans la lumière vésiculaire d'une membrane qui se rehausse. Œdème périvésiculaire, 
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La cholécystite emphysémateuse est une forme rare et grave de 
cholécystite aiguë, décrite initialement par Hegner [40]. Elle est pro- 
bablement secondaire à une ischémie artérielle et se traduit par la 
présence de gaz dans la paroi ou la lumière vésiculaire en l'absence 
de fistule biliodigestive. La présence de gaz est liée à la surinfec- 
tion par un germe anaérobie. On note une prédominance masculine, 
la plupart des patients étant des hommes âgés de 50 à 70 ans ;: un 
diabète est présent dans 50 p. 100 des cas, souvent associé à une 
maladie athéromateuse. Un tiers des patients ne sont pas porteurs 
de calcul vésiculaire [11]. Le taux de mortalité est élevé, pouvant 
atteindre 15 p. 100. 

Au plan clinique, la symptomatologie est trompeuse, parfois peu 
sévère chez les sujets diabétiques, volontiers non spécifique. En 
échographie, l'aspect réalisé dépend de la quantité de gaz au sein de 
la paroi ou de la lumière vésiculaire (Figure 30-6). En petite quan- 
tité, celui-ci entraîne la formation d'images hyperéchogènes focales 
avec cônes d'ombre acoustique ou artefacts en queue de comète [13, 
42]. En grande quantité, le gaz intrapariétal entraîne la formation 
d'un croissant hyperéchogène avec cône d'ombre acoustique pos- 
térieur. Ces images peuvent être confondues en échographie avec 
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les calculs eux-mêmes. La présence d'un artefact de réverbération 
en queue de comète suggère néanmoins qu'il ne s’agit pas de calci- 
fication. Le gaz peut rendre difficile l'étude du contenu vésiculaire. 
Le diagnostic différentiel avec un volumineux calcul, une vésicule 
porcelaine ou des gaz digestifs est parfois difficile. 

La tomodensitométrie est l'examen le plus sensible pour porter le 
diagnostic de cholécystite emphysémateuse [33]. Elle permet d'af- 
firmer la présence de gaz dans la lumière ou la paroi vésiculaire 
(voir Figure 30-6). Il importe dès lors de rechercher la présence d'air 
au sein de la graisse périvésiculaire qui signerait une forme perforée 
et imposerait le recours à la chirurgie en urgence [54]. 


La perforation vésiculaire est une complication grave de la cholé- 
cystite aiguë, observée chez 10 p. 100 des patients. Elle est associée 
à un taux de mortalité élevé, de l’ordre de 19 à 24 p. 100 [38]. 

Avec Niemeier [54] on distingue trois catégories de perforation 
vésiculaire : aiguë, subaiguë et chronique. La perforation aiguë (10 
pour 100 des cas) se fait en péritoine libre et est associée à un mau- 
vais pronostic. La perforation subaiguë (60 p. 100 des cas) aboutit en 








Cholécystite aiguë 
emphysémateuse. a) Echographie 
en incidence transversale. 
Dédoublement de la paroi vésiculaire 
(flèche) contenant de petites bulles 
d'air. b et c) Tomodensitométrie. 
sans injection de produit de contraste, 
coupe axiale (b) et reconstruction 
sagittale (c). Présence d'air dans la 
paroi et la lumière vésiculaires ; dis- 
tension vésiculaire. 
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général à la constitution d'un abcès périvésiculaire. La perforation 
chronique (30 p. 100 des cas) aboutit le plus souvent à une fistule 
biliaire interne intéressant le duodénum ou la voie biliaire princi- 
pale. Au plan clinique, la symptomatologie est souvent trompeuse, 
soulignant l'importance du rôle de l'imagerie pour le diagnostic 
(Figure 30-7), L'échographie et la tomodensitométrie ont des perfor- 
mances diagnostiques comparables pour visualiser le défect au sein 
de la paroi vésiculaire. Il n'existe pas de signe échographique spé- 
cifique de cholécystite aiguë perforée. Dans une série de 23 patients 
[70] le défect dans la paroi vésiculaire a été mis en évidence en 
échographie dans 61 p. 100 des cas et en tomodensitométrie dans 
78 p. 100 des cas, la différence n'étant pas significative. La visibi- 
lité d’une solution de continuité est un signe très spécifique, mais 
rarement observé. Orientent vers le diagnostic en échographie une 
paroi vésiculaire irrégulière, mal limitée, et une importante collec- 
tion liquidienne périvésiculaire. En tomodensitométrie, le diagnos- 
tic est suspecté devant une collection liquidienne périvésiculaire, un 
abcès périvésiculaire ou intrahépatique et une solution de continuité 
au sein de la paroi vésiculaire. 


Dans 5 à 10 p. 100 des cas, la cholécystite aiguë survient sans 
lithiase [3]. Cette affection touche essentiellement les patients hos- 
pitalisés en réanimation et les polytraumatisés ainsi que ceux ayant 
un terrain particulier [64] : sujet âgé, traumatisme sévère, sepsis, 
choc, grand brulé, néoplasie, diabète, période post-opératoire, médi- 
cament modifiant la fonction du sphincter d’Oddi. On l'’observe éga- 
lement lors de certaines infections : fièvre typhoïde, choléra, miliaire 
tuberculeuse, brucellose, actinomycose, leptospirose, mononucléose 
infectieuse, infection à Campylobacter, echovirus IT et chez les 
patients infectés par le VIH (cytomégalovirus, Cryptosporidium) 
[27]. La cholécystite aiguë alithiasique est également observée 
chez l'enfant, généralement dans le cadre de lymphadénites réso- 
lutives sous traitement médical, en particulier lors du syndrome de 
Kawasaki. 





Cholécystite aiguë perforée. Tomodensitométrie, avec 
injection de produit de contraste. Épaississement de la paroi vésiculaire 
et infiltration de la graisse périvésiculaire jusqu'au côlon droit. Présence 
d'un petit défect pariétal vésiculaire antérieur. 
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Au plan clinique, il s’agit souvent de formes graves, associées à 
une mortalité d'environ 10 p. 100 plus élevée que celle de la cholé- 
cystite aiguë lithiasique, probablement en raison à la fois du terrain 
et du retard diagnostique. En effet, les patients sont souvent diffi- 
ciles à examiner cliniquement (patients de réanimation) et les signes 
échographiques ne sont pas spécifiques. La perforation est égale- 
ment plus fréquente, notamment dans un contexte post-opératoire 
ou post-traumatique. 

Les signes échographiques (Figure 30-$) sont les mêmes que ceux 
de la cholécystite aiguë, exception faite du calcul [12]. La sensibi- 
lité de l'échographie (67 p. 100) est plus faible que celle rappor- 
tée pour la cholécystite aiguë lithiasique [52]. L'échographie peut 
sous-estimer les lésions, notamment lorsque la paroi à une épaisseur 
inférieure à 3 mm. La spécificité de l'échographie est médiocre, car 
la présence d’une grosse vésicule distendue contenant du sludge 
est classique chez les patients de réanimation, même en l'absence 
de cholécystite. L'épaississement pariétal reste un élément positif 
important pour le diagnostic, mais 1l est souvent absent. Le signe de 
Murphy échographique paraît le plus spécifique, mais il peut être 
difficile à rechercher chez un patient sédaté. Dans certains cas, il 
peut être utile de renouveler l'examen. 

La tomodensitométrie peut être réalisée en seconde intention à 
la recherche de collection périvésiculaire non vue en échographie 
[12, 52]. 

Une cholécystostomie percutanée sous guidage échographique est 
souvent proposée comme test diagnostique et comme alternative à la 
chirurgie afin de diminuer la pression intravésiculaire. La mise en place 
d'une sonde type queue de cochon 8 à 10 Fr est généralement réalisée 
sous guidage échographique, par voie transhépatique afin de diminuer 
le risque de fuite biliaire, et est associée à une antibiothérapie intravei- 
neuse. Le drain est généralement laissé en place pendant 3 semaines. 
Le drainage percutané est considéré comme efficace lorsque l'on 
observe dans les 3 jours la disparition de la fièvre, des douleurs abdo- 
minales, la diminution de l'hyperleucocytose ainsi que la diminution 
des besoins en vasopresseurs. La cholécystectomie est discutée lorsque 
l’état du patient le permet ; elle n’est pas systématique. 





Cholécystite aiguë alithiasique après chimio- 
embolisation. Echographie, Epaississement diffus de la paroi vésicu- 
laire qui apparaît stratifiée avec une couche centrale hypo-échogène. 
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La cholécystite chronique lithiasique est la plus fréquente des 
complications de la lithiase vésiculaire, Elle se constituerait du fait 
d’une obstruction incomplète ou intermittente du canal cystique par 
un calcul. 

L'inflammation de la paroi vésiculaire peut devenir chronique, et 
la cholécystite chronique lithiasique est une infection très fréquente 
de la vésicule biliaire. Elle peut être latente cliniquement ou s’ac- 
compagner d’une douleur de l'hypocondre droit, sourde, parfois 
étendue à l'épigastre et associée à des irradiations vers l'épaule 
droite. Les nausées sont fréquentes. Une sensibilité locale peut par- 
fois être décelée à la palpation de l’'hypocondre droit. Il n'existe pas 
de parallélisme anatomoclinique, et il est possible que des symp- 
tômes marqués ne soient associés qu'à une inflammation discrète 
de la paroi vésiculaire ou que des symptômes minimes s’accompa- 
gnent d’une fibrose marquée de la paroi vésiculaire. La cholécystite 
chronique lithiasique s'accompagne en règle d’invaginations de la 
muqueuse, et la paroi vésiculaire évolue fréquemment vers la sclé- 
rose et la rétraction. 

En échographie, la vésicule apparaît soit rétractée, scléro- 
atrophique, difficile à visualiser, le diagnostic reposant sur la mise 
en évidence du double arc dans le lit vésiculaire, soit pseudo- 
tumorale avec un net épaississement pariétal. Dans cette dernière 
forme, la distinction avec une tumeur de la paroi vésiculaire est dif- 
ficile, l'existence d’une infiltration périvésiculaire en halo orientant 
en tomodensitométrie vers une étiologie inflammatoire [43, 69]. 
Chez certains patients, la vésicule prend un aspect similaire à celui 
observé lors d'une cholécystite aiguë (épaississement de la paroi, 
sludge, lithiase) et le diagnostic différentiel avec une cholécystite 
aiguë repose sur la présence ou non d'un signe de Murphy, l’histoire 
clinique et les signes biologiques. 

Un cas particulier est constitué par la cholécystite xanthogranulo- 
mateuse [81]. Il s’agit d’une forme de cholécystite chronique retrou- 
vée dans 0,5 à 5 p. 100 des cas sur les pièces de cholécystectomie. II 
en existe deux formes : l’une sans particularité clinique, ni radiolo- 
gique, l’autre pseudo-tumorale, pouvant simuler cliniquement, radio- 
logiquement et macroscopiquement une lésion tumorale par l'impor- 
tance de l’inflammation périvésiculaire qui peut s'étendre au foie, au 
duodénum ou au côlon. On note en anatomopathologie la présence 
de cellules spumeuses et d'une fibrose marquée avec des nodules de 
couleur jaune en macroscopie. Le diagnostic est en règle établi par 
l'analyse histologique de la pièce de cholécystectomie. L'association 
à une lithiase vésiculaire est retrouvée dans 97 p. 100 des cas [81], une 
lithiasé cholédocienne dans 15 p. 100 des cas, une extension extra- 
vésiculaire dans 87 p. 100 des cas. La coexistence d’un adénocarci- 
nome vésiculaire est possible avec une fréquence de 6 p. 100. Plaident 
en faveur d'une cholécystite xanthogranulomateuse, plutôt que d’un 
adénocarcinome vésiculaire, l'absence de dilatation des voies biliaires 
intrahépatiques et la régularité du contour interne de la paroi vésicu- 
laire en échographie et en tomodensitométrie. 


Le syndrome de Mirizzi est une complication très rare de la cho- 
lécystite aiguë, due à l’impaction d’un calcul dans le collet vésicu- 
laire ou le canal cystique, provoquant l’obstruction de la voie biliaire 
principale par le calcul lui-même ou par le processus inflammatoire 
qui l'accompagne, et une fistule cholécystocholédocienne. Ce syn- 
drome est favorisé par certaines configurations anatomiques : canal 
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cystique parallèle à la voie biliaire principale, insertion basse du 
canal cystique. 

En échographie, le diagnostic est difficile et doit être suspecté devant 
l'association de signes de cholécystite avec un calcul impacté dans le 
canal cystique et une dilatation des voies biliaires en amont de l’abou- 
chement du canal cystique, avec une voie biliaire de calibre normal au- 
dessous [47]. La distinction avec un cancer vésiculaire est difficile. 

L'échographie et la tomodensitométrie sont peu performantes 
pour mettre en évidence la ou les fistules biliaires et l’opacification 
directe des voies biliaires doit être systématique lorsque l’on évoque 
le diagnostic [47, 82]. L’opacification biliaire montre une compres- 
sion ou une lacune de la voie biliaire principale avec passage du pro- 
duit de contraste dans la vésicule qui a un aspect lacunaire, le canal 
cystique n'étant généralement pas opacifié. L'opacification permet 
de réaliser un éventuel drainage dans le même temps [66]. 

Les autres fistules sont encore plus rares et de diagnostic sou- 
vent difficile, On mentionnera les fistules cholécystoduodénales qui 
compliquent entre 0,3 et 0,5 p. 100 des calculs biliaires, surtout les 
cholécystites chroniques lithiasiques et peuvent entraîner une occlu- 
sion (1léus biliaire) (Figure 30-9). 


Le cancer de la vésicule biliaire est associé à une lithiase dans la 
grande majorité des cas, avec une incidence annuelle de 0,02 p. 100 
chez les patients de plus de 50 ans porteurs de lithiase. Dans 
75 p. 100 des cas, le type histologique est un adénocarcinome. Son 
diagnostic est traité au chapitre suivant. 


Elle se définit par la présence de matériel lithiasique dans les 
voies biliaires intrahépatiques au-delà de la convergence biliaire, 
qu'il existe ou non de manière associée des calculs dans la vésicule 
biliaire ou la voie biliaire principale. Rare en Occident, la lithiase 
biliaire intrahépatique est beaucoup plus fréquente en Asie, en parti- 
culier en Extrême-Orient. Elle est vraisemblablement liée en Asie à 
une infection parasitaire : Clonorchis sinensis, Opistorchis viverrini, 
Fasciola hepatica, Ascaris et Entamæba coli. 





lléus biliaire. Tomodensitométrie, sans injection de pro- 
duit de contraste. Mise en évidence d’un calcul d'aspect stratifié et cal- 
cifié dans une anse iléale visible au niveau de la fosse iliaque gauche 
(flèche). 
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Une forme symptomatique particulière et récidivante de lithiase 
biliaire de cholestérol, associée à une mutation du gène MDR3, a été 
identifiée chez l'adulte jeune par Rosmorduc et al. [63]. La majo- 
rité des patients ont une première manifestation de la maladie avant 
40 ans, parfois en fin ou au décours de la grossesse. On met en évi- 
dence la présence de matériel échogène dans les voies biliaires intra- 
hépatiques sous la forme de foyers hyperéchogènes en « queue de 
comète » avec ou sans microlithiase ou sludge associés. Les calculs 
biliaires peuvent se compliquer de pancréatite ou d'angiocholite. 

La symptomatologie associe en règle des douleurs abdominales, 
un ictère et des épisodes d’angiocholite. Les épisodes d’angiocho- 
lite ont tendance à être récurrents et peuvent se compliquer d'ab- 
cès hépatique. L'infection conduit à la destruction progressive des 
canaux biliaires et à la cirrhose biliaire secondaire. Biologiquement, 
la cholestase est fréquente, souvent anictérique. Le diagnostic repose 
sur les examens morphologiques et sur les procédures percutanées. 
Chaque modalité d'imagerie a ses avantages et ses inconvénients 
et doit être utilisée à bon escient. Les moyens d'imagerie servent 
non seulement à établir le diagnostic de lithiase intrahépatique, maïs 
également à évaluer la localisation précise des calculs, à rechercher 
des sténoses biliaires et un éventuel cholangiocarcinome associé. 
Il est également important de préciser la volumétrie du segment 
ou lobe affecté et de ceux présumés sains. L’aérobilie peut être la 
conséquence d’un traitement antérieur et il est parfois difficile de la 
distinguer de calculs intrahépatiques. 

L'échographie est l'examen de première intention (Figure 30-10). 
Elle met en évidence des images hyperéchogènes intrahépatiques, 
avec ou sans cônes d'ombre acoustique. Elles sont spécifiques 
lorsqu'elles se situent dans des voies biliaires dilatées ou très évo- 
catrices lorsqu'elles s'associent à une dilatation des voies biliaires 
d'amont. Les cônes d'ombre acoustique sont souvent associés à 
des calculs de grande taille. À distance, des voies biliaires et sans 
dilatation de celles-ci, les images échogènes avec cônes d'ombre 
correspondent essentiellement à des granulomes calcifiés. La dis- 
tinction avec des bulles d'air est souvent difficile. L'identification 
d'une sténose biliaire peut être délicate car l’épaississement de la 
paroi biliaire en regard de la sténose requiert une excellente résolu- 
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tion spatiale. Les canaux dilatés peuvent être difficiles à visualiser 
s'ils sont remplis de bile épaisse. La dilatation des canaux n'est pas 
toujours corrélée à la localisation des calculs car elle peut résulter de 
la perte progressive de l'élasticité pariétale due aux épisodes inflam- 
matoires. 

Le diagnostic différentiel avec une aérobilie est parfois délicat 
chez les patients ayant une anastomose biliodigestive, mais l’aérobi- 
lie est mobile avec la position du patient et le cône d'ombre acous- 
tique est moins franc, associant des zones d'atténuation et des zones 
de renforcement de signal. 

En cas de traitement chirurgical, l'échographie peut être utilisée 
en per opératoire pour localiser avec précision les calculs, orienter 
les instruments ou contribuer au choix de la voie d'abord transpa- 
renchymateuse [83]. 

La tomodensitométrie volumique est actuellement la méthode 
d'imagerie dont le rapport coût/efficacité est le plus élevé lorsqu'elle 
est utilisée comme seul examen. Elle permet d'identifier les canaux 
biliaires dilatés ainsi que les sténoses biliaires. Les calculs apparais- 
sent hyperdenses sur les coupes sans injection lorsqu'ils sont for- 
tement minéralisés. Lorsqu'ils sont faiblement minéralisés ils sont 
bien visibles si les voies biliaires intrahépatiques sont dilatées. En 
revanche, les calculs dont la densité est proche de celle de la bile, 
siégeant dans des voies biliaires non dilatées, sont très difficiles à 
visualiser. La tomodensitométrie permet de différencier facilement 
la lithiase d'une aérobilie alors que la distinction est délicate en 
échographie. 

La tomodensitométrie montre également l’atrophie des territoires 
où l’obstruction biliaire a été prolongée et recherche des compli- 
cations telles qu’un abcès ou une thrombose porte. Les sténoses 
biliaires se manifestent en règle par un épaississement de la paroi 
biliaire associée à une dilatation biliaire d’amont. Les zones de sté- 
nose peuvent se rehausser lors de l'injection de produit de contraste 
iodé en raison des remaniements inflammatoires. La tomodensi- 
tométrie recherche un éventuel cholangiocarcinome sous la forme 
d’une zone infiltrée. 

La cholangio-IRM est l'examen de choix pour explorer les voies 
biliaires intrahépatiques et la voie biliaire pincipale. L'association 





Lithiase intrahépatique. a) Echographie, coupe transversale passant par le lobe gauche. Présence d’un volumineux calcul (flèche) 
hyperéchogène, avec cône d'ombre acoustique postérieur, visible au sein d’un empierrement du canal hépatique gauche. b) Bili-IRM. Le calcul se 


traduit par une image lacunaire du canal hépatique gauche (flèche). 
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Lithiase intrahépatique. a) Tomo- 
densitométrie, sans injection de produit de contraste. 
Calculs nettement hyperdenses dans les canaux 
biliaires de la convergence et le canal hépatique gauche. 
b) Cholangiographie transhépatique. Images lacunaires 
multiples dans le canal hépatique gauche et la convergence 


biliaire. 


de séquences pondérées en T1, en T2, de bili-IRM pondérée en T2 
en coupes épaisses et en coupes fines permet une cartographie des 
voies biliaires intrahépatiques d'excellente qualité, sans irradiation 
et parfois sans administration de produit de contraste. Dans l’explo- 
ration des ictères, la bili-IRM a une fiabilité de 96 à 100 p. 100 pour 
déterminer le niveau de l’obstruction et de 90 p. 100 pour déter- 
miner son origine. Dans l'étude rétrospective de Sugiyama et al. 
[71], la sensibilité, la spécificité et la fiabilité de la bili-TRM pour la 
détection et la localisation des calculs intrahépatiques étaient de 97, 
99 et 98 p. 100 respectivement. Pour le diagnostic et la localisation 
des sténoses biliaires intrahépatiques, elles étaient respectivement 
de 93, 97 et 97 p. 100. La cholangio-IRM permet de diagnostiquer 
et de localiser avec précision les calculs biliaires intrahépatiques 
(Figure 30-11) et les sténoses biliaires associées. Les calculs sont 
caractérisés par des zones de bas signal. L'IRM permet également le 
diagnostic et la localisation d'éventuels abcès hépatiques associés. 
L'opacification directe des voies biliaires reste l'examen de réfé- 
rence pour visualiser des calculs de très petite taille, identifier la 
lésion biliaire causale et réaliser une cartographie précise des calculs 
dans le cadre d’un bilan préthérapeutique (Figure 30-12). Lorsque 
l’'opacification complète des voies biliaires est obtenue, la cholan- 
giographie a une sensibilité d'environ 100 p. 100 dans la détection 
des lésions obstructives. Elle peut être réalisée par voie transhé- 
patique ou par voie rétrograde. Ces deux méthodes sont considé- 
rées comme invasives et opérateur-dépendants, avec une morbidité 
d'environ 1 à 7 p. 100 pour la cholangiographie rétrograde et de 3 
à 5 p. 100 pour la cholangiographie transhépatique. La cholangio- 
graphie percutanée est possible chez 99 p. 100 des patients, mais 
sa facilité dépend du degré de dilatation biliaire. L'opacification 
directe des voies biliaires est maintenant souvent réalisée dans un 
but thérapeutique pour tenter une extraction des calculs par voie 





Lithiase de la voie biliaire principale. Échographie en 
coupe longitudinale passant par le pédicule hépatique. Présence de deux 
calculs de petit volume, hyperéchogènes, avec cône d'ombre acoustique, 
repérés dans un cholédoque modérément dilaté. 


percutanée ou par voie rétrograde. Certains secteurs peuvent ne pas 
être opacifiés en raison de l'obstruction complète de leurs canaux et 
nécessiter plusieurs ponctions percutanées pour être visualisés. Le 
bilan est souvent complété par une biopsie hépatique pour recher- 
cher une cause sous-jacente. 
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Le but du trnfeinest est d'éviter les épisodes récurrents d'imgro- 
cholite et d'arrêter la progression de 14 maladie, suscemtihle d'évo- 
luer vers la cirrhose biliaire secondaire. 


LITSIASE De Lé VOIE GILIAIRE PRINCIPALE 


Les caiculs de la voie bihairc prncipalc (VBP) constitucnt une 
eutilé fréquente, puisqu'ils sont observés au cours de 6 à 12 p. 100 
des chnlécystectomies et que les séries autopsiques rappmtent 
une fréquence de 4 p. 100. Is sont latents cliniquement dans 30 
à 409 p. 100 des cas, tandis que dans 85 p. 1060 des cas de calculs 
de lu voie biliure pnucipale, on retrouve des calculs dass k1 vési- 
cule bihaïre. Les lithiases de la voie bihaire principale peuvent 
être découvertes cn pré-opératoirc, Cn per opératoire ou cn post- 
opéraluie. Elles peuvent se 1naniester au plun clunque pur des 
douleurs de l'hypocondre droit, associées où non à un ictère. Fller 
peuvent également. être à l’origine d'une pancréatite aiguë ou être 
découvertes de manière fortuite lors d'un cxamcn d’imageric réalisé 
eu déhurs du contexte de binase. 

Généralités 

les calculs de 13 vme hilisire principale sont habituellement 
consécutifs à la migration d’un ou de plusieurs calcuis à partir de La 
vésiculc bikiaire {calculs dits sccondaires} ct sont alors généralement 
de même nalure que les calculs vésiculurres (plus fréquermuent cho- 
lestéroliques que pigmentaires noirs). Ts peuvent également migrer, 
mais plus rarement, à partir des voies biiaires intrahépatiques. Ils 
peuvent Gntin sc former dans la voic bidaire principalc cn amont 
d'us obstacle béma el d’une lésion iunfecueuse {calculs dits pouls 
au cours de circonrtances diversés : oddite, sténose anastomatique 
après dérivation biliodigestive, cholangite sclérosante primitive, 
anomalics congénitalcs des voics biliaires [canal commun long, 
dverlicule ducdénal parapapilhure.. |) Î s'agal alors fréquemment 
de calculs pigmeutures bruus, [aabies, de [orme globuleuse, On 
appelle par ailleurs calculs résiduels ceux qui n’ont pas été enie- 
vés lors de la cholécystectomie, tandis que les calculs récidivants 
sont ccux qui apparaissent dans les voics bilhiaircs plus de 3 ans 
uprès cholécystectonmme. Lorsque les culculs [luttent Lbrerment dans 
la voie biliaire princinale, ils ont en règle asymptomatiques. Ter 
syeptômes apparaissent lorsqu'ils se bloquent dans la voie biliaire, 
habitucement au niveau de la partie étroite de l'ampoulc de Vatcr, 
L’obstruchivn peut être interntienté, responsable d’une syinmpto- 
matologie fluctuante. Tes calculs inférieurs à 3 mm sont souvent 
asymptomatiques [46] et peuvent être découverts lors de l’opacifica- 
tion per opératoire des voics bilauires à l'occasion d'unc cholécystec- 
Loue 461. La sycoptomalulugie Chique engendrée par les calculs 
de la voie biliaire principale est tés variable : des empierremenis 
cholédocicns peuvent être asymptomatiques, tandis que de ports 
calculs peuvenl être responsables de lableaux chmques aigus à type 
de douleure hiliaires, d’angiocholite, d’ictère cholestatique par abs- 
tuction ou de pancréatite aiguë, L’angiocholité résulte d'une infec- 
uon bactérienne de la voic bilairc principale ct des voics bikaires 
iotrahépaiques. Le plus souvent hée à des germes d’ongise tuiesti- 
nale. Elle se traduit principalement par de la fièvre et des frissons, 
les accès de fièvre débutant brutalement et la température s'élevant 
rapidement vers 36-46 °C. La fièvre persiste guelques heures à 1 ou 
2 jours, puis diminuc rapidement. L'examçn montrc alors unc dour- 
leur de l'hypocoundre droil el souvent une déleuse. Ou peut vbser- 
ver une bactériémie ou une septicémie. Lorsqu'il existe, l’ictère prar 
obstruction est en règle précédé d'une douleur biliaire et de fièvre. 
Dass 10 à 15 p. 100 des ças. il cst cependant isolé. L’cxamcn montre 
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uue Lépalomégale modérée duns 30 à 50 p. 100 des cus ; lu vési- 
cule biliaire n'est habituellement pas palpable_Tl exirte en rêgle une 
hyperleucocytose avec polynucléose et one augmentation de l’acti- 
vité des phosphatascs alçcalincs, ct dcs aminctranstérascs. 


Imagerie 
Échographie 


En échographic. la détection des lithiascs de la voic bihiaire prin- 
cipule est aruéiorée lorsque l’on exarnne sucxesaivenment El, avec 
des techniques différentes, les segments praximanx et distaux de 
la voie biliaire principale. Le sezment imrapancréatique de la voie 
bikaire principale est a0 mieux étudié en incidence axiale, le patient 
état en positon setu-issise el en oblique postérieur drvit, La por- 
tion proximale de la voie biliaire principale est au mieux visoslisée 
sur un patient en décubitus postérieur gauche en incidence axiale et 
parasagitialc. 

Les perlunuances diagnostiques de l'échoyraplue sont médiucres, 
puisque sa sensibilité pour la mise en évidence des calculs de la 
voie biliaire principale (voir Figure 30-12} varie dans la littérature 
récente de 50 à 75 p. 109 [28, 46, 78]. Cette variabilité est expli- 
quéc en partie par la visualisation inconstante de la partie basse de la 
voie bilaure poucipale, par la difficuhé de visualisation des calculs 
lorsque là voie hiliatre n’ert pas ou peu dilatée, ce qui est observé 
chez 20 à 30 p. 106 des patients, et par la présence inconstante d'un 
cônc d'ombre (60 à KO p. 10U des cas) |15, 29, 32, 59]. La visualisa- 
Gun de l’ubstacle peul être améliorée par l'ingestion d’euu et l'ex 
een en décubntus luléral yauvche ou ki pusiion seum-ussise, 

On peut également vhserver du «hudge dans la voie mlaire prin- 
cipale, où 1l peut prendre un aspèct polypoïdé ou pseudo-turnotal 
L pout être difficile à distingucr, cn échographie, d'un processus 
Lumaul endolumnal. En prauque, l'échugraplue esl souvenl réal- 
sée en prénière mtention et permet le diagnostic lorsqu'elle montre 
le calcul hypéréchogène avec un cône d'ombre acoustique posté- 
ricur dans la voic bilare principale. Lnc dilatation isoléc de la vaic 
biliairc principale, en l'abscocc de lésion pancréatique décelable, 
g'est pas suGsante pour affirmer le diagnostic de Liliase de la voie 
hilhaire principale tar elle peut rester dilatée, même après la levée 
de l'obstacle. La sensibilité de l'échographie pour le diagnostic de 
dilatation de la voic biliaire principale vanic de 55 à 91 p. 100 dans 
Li biiéraiure [32]. 


JTomodensitométrie 


Lorsqu'une lithiase de la voie hiliaire principale ést suspectée, 
ais n'a pas été contirméc par échographie, 1c rccours à la tomoden- 
sttormélre esl justifié Figure 70-19) cur sa sensibillé est supéneure 
à celle de l'échographie, de l’ordre de 40 à 90 p, 100 selon les séries 
[28, 74], sa spécificité étant prache de 100 p. 100 [24]. 

L'injechon de produl de coulruste est souvent réalisée après 
les coupes sans injection, permettant l’étude du rehaussement du 
tissu pancréstique et de la paroi de la voie biliaire principale et un 
meilleur repérage des structures vasculaires ; le fenètrage utilisé 
pour les coupes sans injection rend souvent moins faciic l'idcntifica- 
on des vanuliuns de deusilé eaduluuunale [61]. 

La tomodensitométrie permet de détecter les calculs, même en 
l'absence de dilatation de la voie biliare principale [46]. Une image 
cn cible cst un signc à ia fois sensible ct spécifique de lithiasc de la 
vue bihuire poncipale [30,761 quo corespund au cukcul hyperdense 
entouré de bille hypodense elle-même entourée de la paru de li voue 
hiliaire. Toutefois, les calculs cholestéroliques, souvent petits, peu- 
vent être difficiles à visualiser car ils peuvent être isodenses à la 
bile. La dilatauon de la voic biliaire principale sans lésion pancréa- 
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Lithiase de la voie biliaire principale. Tomo- 
densitométrie, sans injection en reconstruction coronale. Calcul 
hyperdense dans la portion terminale intrapancréatique de la voie 
biliaire principale avec dilatation de la voie biliaire principale d'amont. 


tique ou ampullaire est alors un argument indirect, mais non formel, 
en faveur d'une lithiase, Les calculs pigmentaires bruns nécessitent 
souvent un fenêtrage serré pour être visibles au sein d’une voie 
biliaire principale dilatée. 

Les principaux pièges diagnostiques de lithiase de la voie biliaire 
principale sont constitués par les calcifications pancréatiques lors 
d'une pancréatite chronique calcifiante ou d’autres pathologies, les 
ganglions péripancréatiques calcifiés, du produit de contraste dans 
un diverticule duodénal et certaines tumeurs. 

La paroi de la voie biliaire principale peut être normalement 
visible sur des coupes tomodensitométriques fines. Elle peut prendre 
le contraste de façon plus intense que le pancréas adjacent. Dans cer- 
tains Cas de lithiase de la voie biliaire principale, la paroi distale de 
la voie biliaire principale peut être épaissie de manière modérée et 
circonférentielle, cet aspect ne devant pas être confondu avec celui 
d'un processus tumoral. 


Cholangio-IRM 


Son rôle dans le diagnostic des lithiases de la voie biliaire prin- 
cipale s’est développé rapidement en raison des progrès récents de 
l'IRM : antenne à réseau phasé à haute densité d'éléments, acqui- 
sition parallèle, utilisation de séquences permettant des coupes 
épaisses et des coupes fines. Parallèlement, la durée des examens 
s'est réduite, et la bili-IRM est en général couplée à l'étude des 
paréenchymes hépatique et pancréatique avec un temps d'examen 
raisonnable. 

Au plan technique, la bili-IRM associe : 

- des acquisitions 2D en coupes épaisses (20 à 40 mm) en pondé- 
ration T2, permettant en quelques secondes de visualiser l’ensemble 
des structures canalaires biliopancréatiques à contenu liquidien ; 

- des acquisitions frontales radiaires en coupes fines pondérées 
en T2 centrées sur l'axe de la voie biliaire principale, permettant 
une étude anatomique précise des voies biliaires intra- et extrahé- 
patiques en une vingtaine d'images. Elles apprécient le jeu sphinc- 
térien en montrant un nombre variable de phases d'ouverture du 
sphincter propre du cholédoque, permettant de préciser l'existence 
d'une éventuelle dyskinésie oddienne à l’origine d'une dilatation de 
la voie biliaire principale [61] ; 

— des acquisitions 3D en pondération T2, associant des coupes coro- 
nales fines (épaisseur de l'ordre de 1 à 2 mm) en nombre élevé grâce aux 
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techniques d'acquisition parallèle avec synchronisation sur les mouve- 
ments respiratoires ou apnée. On a la possibilité de reconstruire les 
acquisitions 3D en utilisant des épaisseurs de reconstructions variables 
en MIP pour une étude de l'ensemble des structures canalaires ; 

- des séquences 2D et 3D à l'état d'équilibre pondérées en T2/ 
T1, qui fournissent des images des structures canalaires vasculaires 
et biliaires sans injection de produit de contraste et permettent de 
préciser les rapports anatomiques vasculaires et biliaires (empreinte 
artérielle hépatique sur le canal hépatique, par exemple) ; 

- des acquisitions 2D et 3D en pondération T1 après injection 
de gadolinium pour rechercher des anomalies pariétales des voies 
biliaires extra- et intrahépatiques ; 

- l'utilisation (facultative) d'agent de contraste à élimination 
biliaire, permettant d'opacifier les voies biliaires intra- et extrahé- 
patiques en vue d’une reconstruction multiplanaire et d’une pseudo- 
cholangiographie intraveineuse par IRM. 

Chez le sujet sain, la cholangio-IRM montre de façon constante les 
voies biliaires depuis les canaux segmentaires jusqu’à l'ampoule de 
Vater. La vésicule biliaire est également visualisée alors que le canal cys- 
tique n’est correctement individualisé que chez 75 p. 100 des patients. 

La cholangio-IRM sans contraste montre les calculs comme des zones 
vides de signal, silhouettées dans la bile hyperintense (Figure 30-14). 
Les coupes axiales permettent le plus souvent de différencier un calcul 





Lithiase de la voie biliaire principale. Bili-IRM. 
a) Présence d'images arrondies, hypo-intenses du bas cholédoque. 
b) Bili-IRM 3D, autre patient. Lacune du bas cholédoque, liée à la pré- 
sence d'un calcul. 


siégeant dans la portion déclive de la lumière cholédocienne de l'aéro- 
bilie qui flotte en avant de la bile. Le raccordement à angle aigu entre 
la zone d'hyposignal intraluminal et la paroi cholédocienne oriente le 
diagnostic vers la lithiase plutôt que le polype [72]. La cholangio-IRM 
a une sensibilité proche de 97 p. 100 [56] dans le diagnostic de lithiase 
de la voie biliaire principale. Les principaux pièges diagnostiques sont 
les artefacts de pulsation dus à la branche droite de l'artère hépatique, 
les calculs prépaillaires, les tumeurs intraductales et les corps étrangers. 
Les faux négatifs sont surtout représentés par les petits calculs inférieurs 
à 3 mm. Les performances diagnostiques de la cholangio-IRM pour le 
diagnostic de lithiase de la voie biliaire principale sont comparables à 
celles de la cholangiographie rétrograde endoscopique et de la cholan- 
giographie percutanée [9, 37, 77]. 
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Écho-endoscopie 


Son rôle a tendance à se restreindre au profit de la bili-IRM, dont 
l'accessibilité et la qualité ont fait récemment des progrès majeurs. 
écho-endoscopie permet une très bonne visualisation de la partie 
distale de la voie biliaire principale, grâce à l'excellente résolution 
spatiale des transducteurs haute fréquence. L’écho-endoscopie est 
particulièrement performante pour détecter les lithiases de la portion 
pédiculaire et du segment intrapancréatique du cholédoque, avec 
une sensibilité rapportée dans la littérature entre 93 et 97 p. 100 et 
une spécificité de 97 p. 100 dans une population à forte suspicion de 
lithiase du cholédoque [32]. 

Les performances de l’écho-endoscopie sont moins influencées 
par la taille des calculs ou la dilatation des voies biliaires que l’écho- 
graphie percutanée [7]. Les principaux faux négatifs concernent 
les calculs situés dans la partie haute de la voie biliaire principale 
et certains calculs inférieurs à 3 mm [58]. Les calculs ne doivent 
pas être confondus avec l’aérobilie, en particulier après sphincté- 
rotomie endoscopique. Enfin, l’écho-endoscopie peut être mise en 
échec lorsqu'il est impossible de positionner l’écho-endoscope dans 
le duodénum. 


F 


Cholangiographie directe, rétrograde endoscopique 
ou transhépatique 





Les techniques d’opacification directe, rétrograde endoscopique 
ou transhépatique, sont considérées comme les méthodes de réfé- 
rence pour le diagnostic pré-opératoire lorsqu'on les compare aux 
autres méthodes telles que l'échographie, la tomodensitométrie et la 
cholangio-IRM. Elles ont l'avantage de constituer une option théra- 
peutique lorsqu'une lithiase de la voie biliaire est identifiée. 

Dans 15 à 25 p. 100 des cas, l’opacification met également en évi- 
dence des calculs intrahépatiques [45]. En raison de la performance 
élevée des examens non invasifs (cholangio-[RM), la cholangiogra- 
phie directe n’a pratiquement pas de place dans le diagnostic, mais 
est réalisée avant sphinctérotomie endoscopique. 


Stratégie diagnostique 


La tendance lourde est à la réalisation d'une cholangio-IRM 
lorsque l'échographie n'apporte pas tous les renseignements souhai- 
tés. L'échographie et la tomodensitométrie ont en effet une sensibilité 
insuffisante pour la détection de petits calculs dans les voies biliaires 
non dilatées ; en revanche, leur spécificité est élevée, supérieure à 
90 p. 100, ce qui permet de ne réaliser aucune imagerie diagnostique 
supplémentaire lorsqu'elles sont positives. L’écho-endoscopie a une 
très bonne sensibilité, mais explore moins bien la partie haute de la 
voie biliaire principale et est invasive. La cholangiographie directe 
est invasive et sa sensibilité n’est pas de 100 p. 100. La bili-IRM a 
d'excellentes performances diagnostiques, n’est pas invasive, peut 
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être réalisée rapidement pour évaluer les voies biliaires et les canaux 
pancréatiques et être complétée éventuellement par une étude paren- 
chymateuse du foie et du pancréas. Avec une sensibilité de 97 à 
100 p. 100 [56] et une spécificité de 92 à 100 p. 100 [37] pour la 
détection des lithiases de la voie biliaire principale, la bili-IRM a des 
performances comparables à celles de la cholangiographie rétrograde 
et per opératoire. Elle est indiquée lorsque l’on suspecte une migration 
lithiasique. Elle est également très intéressante pour les patients chez 
lesquels une cholangiographie rétrograde n’est pas possible (antécé- 
dents de gastrectomie et de dérivation biliodigestive). 

En pratique, on distingue deux situations cliniques différentes : 
d'une part, les patients ayant une indication à une cholécystectomie 
sans suspicion clinique de lithiase de la voie biliaire principale asso- 
ciée et, d'autre part, les patients pour lesquels il existe une suspicion 
de lithiase de la voie biliaire principale. 

Dans la première situation, aucune exploration pré-opératoire 
de la voie biliaire principale n’est réalisée, quelle que soit la voie 
d’abord chirurgicale. 

Dans la seconde situation, la conduite à tenir dépend de la voie 
d’abord envisagée et du type de traitement pour l’éventuelle lithiase 
cholédocienne associée (sphinctérotomie ou cholédocotomie). En 
cas de laparotomie, on réalise généralement une cholangiographie 
per opératoire, mais les chirurgiens préfèrent être prévenus de l'exis- 
tence d’une lithiase de la voie biliaire principale en pré-opératoire. En 
cas d'abord cælioscopique, la conduite dépend de la probabilité de 
l'existence d’une lithiase de la voie biliaire principale. Si la probabi- 
lité est inférieure à 5 p. 100 [72] (voie biliaire non dilatée sans calcul 
visible et bilan biologique hépatique normal), aucune exploration pré- 
opératoire de la voie biliaire principale n’est réalisée [46]. Si la proba- 
bilité est supérieure, la tendance est à la réalisation d'une cholangio- 
IRM. La cholangiographie per opératoire est alors systématique. 


TUMEURS DES VOIES BILIAIRES 
Maiïté LEWIN 


Les tumeurs des voies biliaires sont rares. Il s’agit le plus souvent 
d'adénocarcinomes développés à partir de l’épithélium biliaire. Ces 
tumeurs se développent sur toute la hauteur de l'arbre biliaire (voies 
biliaires intrahépatiques, voie biliaire principale, vésicule biliaire et 
canal cystique). Nous étudierons successivement les tumeurs primitives 
malignes des voies biliaires, puis les tumeurs de la vésicule biliaire. 


TUMEURS MALIGNES DES VOIES BILIAIRES 


Le cholangiocarcinome est la deuxième tumeur primitive maligne 
hépatique la plus fréquente après le carcinome hépatocellulaire 
[95]. C’est une tumeur qui survient dans la septième décennie et 
qui touche un peu plus les hommes que les femmes. Le cholangio- 
carcinome se subdivise anatomiquement en forme intrahépatique 
(5-10 p. 100) et en atteinte hilaire (60-70 p. 100) ou extrahépatique 
(20-30 p. 100). La plupart des cas de cholangiocarcinomes sont 
sporadiques, mais plusieurs facteurs de risque ont été identifiés : 
la cholangite sclérosante primitive, la dilatation kystique congéni- 


VOIES BILIAIRES 


tale du cholédoque, la lithiase intrahépatique, la fibrose hépatique 
congénitale, les infections répétées des voies biliaires (Chlonorchis 
sinensis en ÂAsie) et l'exposition au thorotrast. L'incidence croissante 
de la forme intrahépatique est probablement liée à d’autres facteurs, 
en particulier la cirrhose, l'infection par le virus de l’hépatite C, le 
diabète et les maladies inflammatoires chroniques intestinales. 

Trois types macroscopiques ont été proposés par le Liver Cancer 
Study Group of Japan : 

- une forme infiltrante et sténosante, qui se présente sous la 
forme d'un épaississement de l'épithélium biliaire et péricana- 
laire (periductal ou infiltrating), entraînant un rétrécissement de la 
lumière des canaux ; 

— une forme exophytique où nodulaire (mass forming où exophy- 
tic), définie par l'existence d'une masse bien centrée sur les voies 
biliaires et s'étendant dans le parenchyme hépatique ; 

- une forme papillaire (intraductal ou polypoid), correspondant 
à une masse développée dans la lumière des voies biliaires (endo- 
canalaire) [87]. 

La forme infiltrante, qui est la plus fréquente (observée essentiel- 
lement dans le cholangiocarcinome hilaire), est rencontrée chez plus 
de la moitié des sujets. Une sécrétion de mucine peut être observée 
dans quelques cas [941]. 

Les signes cliniques ne sont pas spécifiques. Les marqueurs tumo- 
raux CA19-9 et ACE sont élevés, mais ils ne sont ni spécifiques, ni 
diagnostiques. La résection chirurgicale est le seul traitement curatif 
possible. 
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Cholangiocarcinome intrahépatique 


Ces tumeurs provoquent des symptômes tardifs, Ils peuvent 
se manifester par une douleur clinique, une masse palpable ou un 
ictère. Parfois, ces lésions sont découvertes de mamière fortuite en 
imagerie. Ce sont habituellement de volumineuses tumeurs. 

En échographie, la sémiologie du cholangiocarcinome n'est 
pas spécifique. La tumeur peut être hypo-échogène, iso-échogène, 
mixte ou hyperéchogène. En échographie de contraste, la lésion ne 
conserve pas les microbulles à la phase tardive, contrairement au 
parenchyme hépatique adjacent, elle apparaît donc hypo-échogène 
[97]. En tomodensitométrie, la tumeur est hypodense, non encap- 
sulée, avec des contours lobulés, Les calcifications sont rares et, 
lorsqu'elles sont présentes, elles prédominent au centre de la tumeur 
et correspondent à des formes mucosécrétantes et hypovasculari- 
sées. Après injection, le rehaussement tumoral est caractéristique de 
tumeur fibreuse. À la phase artérielle, il existe une prise de contraste 
fine et périphérique qui se poursuit vers le centre de la lésion au 
temps portal et qui se majore au temps tardif [98]. Les tumeurs 
de petite taille captent de façon homogène le produit de contraste 
alors que les tumeurs de grande taille présentent des plages hétéro- 
gènes. En IRM, les tumeurs sont en hyposignal en pondération T1 
(Figure 30-15). Leur signal est variable en pondération T2, lié à 
la proportion relative entre le contingent fibreux toujours présent 
et l'existence de nécrose ou de production de mucine : une hypo- 
intensité centrale correspond à une fibrose abondante et une tumeur 





Cholangiocarcinome intrahépatique. a) IRM, séquence pondérée en T2 montrant une lésion hétérogène en hypersignal. b) IRM, 
séquence pondérée en T1 montrant une lésion en hyposignal. ç et d) IRM, séquence pondérée en T1 après injection de gadolinium aux temps portal et 
tardif, montrant une prise de contraste progressive de la lésion qui est plus marquée sur les coupes tardives. 
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fortement hyperintense en T2 à une forme mucosécrétante. La ciné- 
tique est identique à celle de la tomodensitométrie. 

Les signes associés permettant de différencier cette tumeur d’une 
métastase fibreuse sont la présence de nodules satellites, une atteinte 
veineuse, une atrophie homolatérale à la tumeur qui peut s'associer 
à une hypertrophie controlatérale, une rétraction capsulaire et une 
dilatation des voies biliaires [90, 98]. 

La plupart des cholangiocarcinomes fixent le *F-FDG et l'utili- 
sation de la F-FDG-TEP a été recommandée dans le bilan d'ex- 
tension des cholangiocarcinomes intrahépatiques pour détecter des 
métastases à distance. Son rôle dans le diagnostic différentiel avec 
une métastase d'adénocarcinome n'est pas établi. 

Le pronostic des cholangiocarcinomes intrahépatiques dépend de 
la présence de nodules satellites, d’envahissement vasculaire, et gan- 
glionnaire ainsi que de la différenciation tumorale. 


Cholangiocarcinome hilaire 


Les cholangicarcinomes atteignant la convergence biliaire princi- 
pale sont appelés tumeur de Klatskin. Elles sont classifiées anatomi- 
quement selon la classification de Bismuth et Corlette : 

— le type I est situé juste sous la convergence sans l'atteindre ; 

— le type IT atteint le plafond de la convergence ; 

— le type IIT atteint la convergence et le canal biliaire hépatique 
droit (Ia) ou gauche (III) ; 

— le type IV atteint la convergence et les canaux hépatiques droit 
et gauche. 

Avant l’obstruction complète de la convergence biliaire, les signes 
cliniques ne sont pas spécifiques et se traduisent par une perte 
de poids, des douleurs abdominales, des nausées ou de la fièvre. 
Lorsque l’ensemble de la convergence est atteinte survient un ictère 
nu progressif qui oriente alors le diagnostic. 

L'échographie montre une dilatation des voies biliaires intrahépa- 
tiques, souvent associée à un épaississement de la paroi biliaire ou à 
un syndrome de masse dans le hile (Figure 30-16). L'échographie est 





Cholangiocarcinome hilaire exophytique. Écho- 
graphie. La lésion est visible sous la forme d’une masse iso-échogène, 
développée au niveau de la convergence biliaire en avant de la bifurca- 
tion portale, avec présence en amont d'une dilatation des voies biliaires 
du foie droit et du foie gauche. 
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utile pour suspecter le diagnostic de cholangiocarcinome puisqu'elle 
établit le niveau de l’obstruction biliaire dans 100 p. 100 des patients 
qui présentent une dilatation des voies biliaires, mais l'identification 
de la tumeur est variable (comprise entre 37 et 80 p. 100 des cas) 
[91]. Le bilan d'extension et le staging pré-opératoire reposent sur 
les autres techniques d'imagerie. 

La tomodensitométrie multiphasique est indispensable pour confir- 
mer le diagnostic et faire le bilan d'extension des cholangiocarcinomes 
hilaires [96] (Figure 30-17). Il retrouve la dilatation des voies biliaires en 
amont d'une masse souvent peu visible. Celle-ci peut simplement appa- 
raître comme un épaississement des parois biliaires mieux visible après 
injection de produit de contraste, avec un aspect souvent hypodense par 
rapport au parenchyme hépatique au temps portal et hyperdense à la 
phase tardive, témoin de son caractère hypovascularisé, desmoplastique 
dans plus de la moitié des cas. Dans d’autres cas, il s’agit d’une masse 
de vascularisation variable avec des contours irréguliers, la lésion ne 
se rehaussant pas de façon significative dans sa portion centrale aux 
temps artériel et portal, maïs montrant inconstamment un rehaussement 
au temps tardif. L'absence de connexion entre les voies biliaires droites 
et gauches est une caractéristique typique des cholangiocarcinomes 
hilaires. L'analyse précise consiste à identifier quelles sont les voies 
biliaires dissociées les unes des autres, ce qui renseigne sur l'importance 
de la propagation tumorale. La dilatation isolée de voies biliaires intra- 
hépatiques au sein d’un petit lobe avec hypertrophie du lobe contro- 
latéral suggère le complexe atrophie-hypertrophie rencontré dans les 
tumeurs chroniques obstruant les voies biliaires d'un lobe et envahissant 
la branche porte ipsilatérale (Figure 30-18). 

La recherche d'une infiltration artérielle et veineuse doit être systé- 
matique. Après injection, la phase artérielle permet d'évaluer les varia- 
tions anatomiques de l'artère hépatique et l'invasion artérielle de la 
tumeur. La phase portale permet d'étudier les relations entre la tumeur 
et la veine porte. L'envahissement portal se traduit plus par un rétré- 
cissement du vaisseau que par une invasion endoluminale. Les recons- 
tructions MPR (multiplanaires), en MIP (maximum intensity projection) 
et en 3D (dimension) des différentes phases vasculaires sont utiles en 
complément des coupes axiales pour faciliter l'évaluation de l'anatomie 
et de l'atteinte des structures vasculaires. Un bilan d'extension régional 
doit être fait dans le même temps, en particulier avec la recherche de 
métastases hépatiques et d’une carcinose péritonéale. 

Les scanners multidétecteurs modernes permettent d'effectuer 
un bilan pré-opératoire efficace, y compris sur l’extension biliaire 
[92]. Le taux d'identification des tumeurs est proche de 100 p. 100 
et la précision de prédiction de la résécabilité comprise entre 75 et 
92 p. 100 [86, 93]. Les limites du scanner multidétecteurs sont la 
sous-estimation de l'envahissement biliaire, des métastases gan- 
glionnaires et de la carcinose péritonéale. La sensibilité pour les 
métastases ganglionnaires est proche de 50 p. 100 [93]. Cet examen 
doit être effectué avant tout drainage biliaire qui, en raison des rema- 
niements inflammatoires et des artefacts induits, rend difficile un 
bilan d'extension précis. 

L'IRM s'est développée dans le bilan des cholangiocarcinomes 
du fait de son excellente résolution en contraste pour identifier la 
lésion et de la visualisation non invasive de l'ensemble de l'arbre 
biliaire par les séquences de cholangio-IRM. La tumeur apparaît 
hypo-intense sur les séquences en pondération T1 et hyperintense 
hétérogène en pondération T2. Une zone centrale hypo-intense cor- 
respondant à de la fibrose peut être vue en T2. Après injection, ces 
tumeurs sont typiquement hypovascularisées et se rehaussent len- 
tement, de façon hétérogène jusqu'à un maximum à la phase tar- 
dive. L'évaluation de la dissociation des voies biliaires comprend 
la réalisation de séquence de cholangio-IRM en 2D et 3D, avec 
reconstructions dans un plan arbitraire (Figure 30-19). L'efficacité 
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Cholangiocarcinome hilaire. Tomo- 
densitométrie. a et b) Après injection aux temps artériel 
(a) et tardif (b), la tumeur prend le contraste. Elle dissocie 
les voies biliaires droite et gauche. La confluence secon- 
daire droite n'est pas atteinte. c) La reconstruction en mini- 
MIP de 10 mm d'épaisseur permet de visualiser l'arbre 
biliaire. Une hépatectomie gauche élargie au segment I a 
été effectuée (stade ITTb)}, 








Cholangiocarcinome hilaire prédomi- 
nant à gauche. Tomodensitométrie. Présence d'une dila- 
tation des voies biliaires intrahépatiques gauches dans un 
petit lobe, avec hypertrophie du lobe controlatéral (a) et 
thrombose de la branche porte gauche (b) en amont d’une 
tumeur de la convergence (€) infiltrant le parenchyme 
hépatique. 
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Figure hilaire. 


30-19 Cholenglocarcinome 
Présence d’une dilatation des voies bilhüres mtruhépatiques avec dis- 
sociution des voies biliuires gauche et droite en rapport uvec l'atteinte 
tumorale de la convergence primaire. De plus, ia tumeur s'étend en intra- 
hépatique, avec atteinte des convergences hiliaires secondaires droite et 
gauche {stade IV). 


Cholangio-IRM, 


hagaushque de l'extension biluure esi proche de 90 p. 100 avec 
un risque de sous-estimation, en particulier dans les städes IT et TV 
de la classification de Bismuth et Corlette [99]. Comme pour les 
tomodcnstométnes, 1l faut chicctucr cette imagcric avant toutt pasc 
de prothèse bilrnre. 

La cholangingraphie directe, qui est un examen invasif effectué 
soit par voie transhépatique percutanée, soit par voie endoscopique, 
n'est plus réalisée qu'en pré-cpératoirc immédiat ou avant la pose 
d'une prolhèse. 

La TFP-TDM à une sensihilité de 85 p. 109 pour les chalangio- 
carcinomes mesurant àu moins 1 cm de diamètre, mais une sensi- 
biité limitéc à 18 p. 100 pour Ics cholangiocarcinomes infitrants 
[8S1. Su boule majeure est l'inflacmmalion des voies biliiures (cho 
langite sclérosante primitive, pase de prothèses an cholangites infec- 
tieuses}, qui peuvent produire dés faux positifs. 

La chirurgic curative requicrt habitucllement l'exérèse de la voic 
bilure ponxaipale, une cholécystectonue, un curage gucglhommnre 
pédionläire et, dans Fa niopart des cas, une hépatectomie partielle 
qui inclut toujours le segment I en raison de son drainage bilaire 
particulier qui s’cftcctuc directement au mvçau de la convergence 
hihaire. Cette hénatectone partielle est effecmé du cûté où la 
tumeur s'étend le plus loin êt à condition qu'il existe une possibilité 
d'obtention dc marge sainc du côté controlatéral, c’est-à-dire qu'il 
n'y at pus d'extension au-delà de k confluence biliure seconde 
du côté controlatéral, ni d’envahissement des branches vasculaires 
portes ou arténielles à destination du fie restant, m1 de métastase 
dans le foic restant. 


Cholangiocarcinome extrahépatique 


Le cholangiocarcinome exirahépulque ou de li voie bibuire 
mincipale (VRP) partage là sémialogie radiologique et anatommpa- 
thologique du cholangiocarcinome hiläire : masse infiltrante, plus 
rarcmçnt polypoïde, sténosant la voic biiaire principale êt s'accom- 
pusnaut l’un iclère progressivement tRassanL 
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Eu échograplue, 00 observe uné dlalaion des voies tulbiores 
en amont d'une sténnse souvent longue de la voie biliaire princi- 
pale située à la partie moyenne du pédicule ou au niveau de la voie 
biliairc pancipalc suprapancréatique ou intrapancréatique. 

Eu tomodensilumétne et en IRM, un met en évidence au menu de 
la sténose hiliaire une paroi épaissie prenant le contraste. 

La cholangic-IRM permet de situer l'obstacle. La sténose peut 
Etre visualiséc sous la forme d’un épaisisscment pariétal de la voic 
biluure pouxipule eu hyposigaäl sur les ségueuces pondérées en T2 
(Figure 30-20). 

Le diagnostic différentiel le plus difficile est la cholangite sclé- 
rosantc. 

Lee fonne paricuhère est le carcinorne de la vone aire ponci- 
pale dévelopné sur kyste du cholédoque {voir plus loin, « Anomalies 
congénitaics des voics bihaires ct du carrefour biliopancréatique »). 

Le bilan dut préciser l'exiension ganghonnaire qui est présente 
dans 60 p. 100 des cas. Le traitement chirergical est une duadé- 
nopancréatectonie céphalique. 


Formes particulière : tumeur papillaire des voies biliaires 


Li papilomatuse des voies biliures (ou adégormluse) est une 
maladie rare caractérisée par la prolifération de multiples adénomer 
à partir des cellules épithéhiales des voies biliaires F101]. I s'agit 
d'un état précancéreux, d'évolution lente, de diagnostic cxccption- 
ocllement posé en pré-vpéraloure. Il n'existe pas de signe foncüonnel 
fypique. On dstingue les papillamatases sécrétantes majontaires et. 
les papillomatoses nou sécrétantes. Dans on tiers des cas, des calculs 
pouvent être associés ct sont toujours pigmentaircs. Les lésions sont 
le plus souvent bilatérales, l’adeiote extrahéputique élant plus [ré- 
quente dans Tes Résione non muicosécrétantes. 

L'échographie montre une dilatation des voies biliaires avec un 
contenu hyper- ou hypo-échogènc, En tomodensitométric, on peut 
voir, au sein d'une lumière cuniiure dilutée el Hétérugène., des lor- 
mations modulaires de densité tissulaire (Figures 30-21 et. 30-22) 
[85]. En cholangio-IRM, on observe des images lacunaires intralu- 
minales ou panétalcs dans des voics biiaires dilatécs (Figure 30-25). 
L'écho-endoscopie peut moulrer des images de multiples adénuraes, 
images échogènes de type tisulaire, La CPRE peut mettre en évi- 
dence des sécrétions de mucus au niveau de la papille ainsi que de 





Figqure 30-20 Cholanglocarcinoms de fa vols billaire principale. 
Cholangic-IRM 
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Papillomatose de la voie biliaire principale. Tomo- 
densitométrie. La reconstruction coronale montre une dilatation diffuse 
des voies biliaires intrahépatiques et de la voie biliaire principale en 
amont de formations tissulaires endocanalaires de la voie biliaire prin- 
cipale. 





Tumeur papillaire dégénérée des voies biliaires 
gauches. Tomodensitométrie. Il existe au sein de la dilatation des voies 
biliaires des formations nodulaires endoluminales. Le diagnostic a été 
fait sur pièce d'exérèse après lobectomie gauche élargie au segment IV, 


nombreux défects allongés, filiformes et non mobiles. La CPRE per- 
met également un diagnostic cytologique et a un rôle thérapeutique 
palliatif par la mise en place d’une endoprothèse. 

Une dégénérescence sous forme d'adénocarcinome s’observe 
dans 70 p. 100 des cas, avec une survie à 5 ans des patients opérés 
atteignant 80 p. 100. 


Métastases des voies biliaires 


Les métastases des voies biliaires sont exceptionnelles et d'origine 
diverse (estomac, côlon, sein, poumons, mélanome). L'obstruction 


691 


Papillomatose des voies biliaires. Cholangio-IRM. 
Mise en évidence d'une dilatation des voies biliaires intrahépatiques 
prédominant à gauche, avec des images lacunaires dans la voie biliaire 
principale, dans la convergence biliaire supérieure remontant dans le 
canal hépatique gauche. 


biliaire est le plus souvent due, en cas de pathologie maligne 
métastatique, à des adénopathies ou à des métastases hépatiques. 
Cependant, il est parfois possible d'observer un aspect d'infiltration 
tissulaire péribiliaire, voire une masse endocanalaire. L'aspect est 
alors celui d'un cholangiocarcinome, d'autant qu'il peut s'agir d'un 
site métastatique unique. Ces métastases peuvent survenir plusieurs 
années après le traitement de la tumeur primitive. 


Tumeur malignes 


Le cancer de la vésicule biliaire touche 3 personnes sur 100 000 
aux États-Unis. Ce sont des adénocarcinomes bien différenciés 
dans 85 p. 100 des cas. Il est découvert de manière fortuite dans 1 
à 3 p. 100 des pièces de cholécystectomies. Le pic de fréquence se 
situe après 60 ans, avec une prédominance féminine. Les facteurs de 
risque reconnus sont la présence de calcul, un antécédent de cholé- 
cystite chronique, l'existence d’une vésicule à paroi calcifiée (vési- 
cule porcelaine), un kyste du cholédoque et l'existence d'un canal 
biliopancréatique commun long (supérieur à 15 mm). 

En imagerie, on distingue trois formes de présentation macrosco- 
pique [89] : 

— la forme la plus fréquente dans 40 à 65 p. 100 des cas est une 
masse tissulaire sous-hépatique remplaçant la vésicule, avec souvent 
un envahissement du foie adjacent ; 

— la forme se présentant comme un épaississement focal ou diffus de 
la paroi vésiculaire est plus rare, présente dans 20 à 30 p. 100 des cas ; 

— la masse polypoïde à développement intraluminal, souvent de 
taille supérieure à 20 mm, est présente dans 15 à 25 p. 100 des cas. 

En échographie, le cancer de la vésicule donne un épaississement 
irrégulier et localisé de la paroi. Mais le problème se pose surtout 
devant un épaississement de la paroi vésiculaire qui concerne un 
certain nombre de pathologies bénignes, au premier rang desquelles 
se trouvent les cholécystites subaiguës et chroniques. Dans ces cas, 
ni la taille, m la localisation, ni même l'échogénicité ne semblent 
être des critères capables d'orienter vers la malignité. En revanche, 
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la présence d'un calcul unique de grande taille ainsi qu'une interrup- 
tion focale de la couche muqueuse en échographie semblent consti- 
tuer des éléments rattachés de manière significative à la malignité 
(Figure 30-24). 

La tomodensitométrie permet de trouver une masse hypodense 
comblant la lumière vésiculaire et prenant le contraste souvent de 
manière hétérogène en raison de zones nécrotiques. L'association 
de cette masse à un envahissement locorégional, à des lésions 
secondaires hépatiques, à des adénomégalies ou à une dilatation 
des voies biliaires constituent les meilleurs éléments en faveur de la 
malignité, La tomodensitométrie fait le bilan d'extension à distance 
(Figure 30-25). 

L'IRM avec séquence de cholangio-IRM explore l'extension 
locorégionale. La masse vésiculaire est hypo-intense en T1, fai- 
blement hyperintense en T2, avec un rehaussement variable après 





Adénocarcinome de la vésicule biliaire. Echographie. 
Présence d’une masse vésiculaire remplissant partiellement la lumière 
avec macrocalcul vésiculaire. 





Adénocarcinome de la vésicule biliaire. Tomo- 
densitométnie, après injection de produit de contraste. Masse hypodense 
infiltrant la paroi vésiculaire et le parenchyme hépatique adjacent. La 
masse remonte vers la convergence biliaire qu'elle obstrue, entraînant 
une dilatation des voies biliaires intrahépatiques. Noter la présence 
d'adénomégalies cœhaques. 
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injection de gadolinium. Elle permet de faire une cartographie 
biliaire avant un drainage biliaire palliatif chez un patient icté- 
rique. 

Le seul traitement curatif est la résection chirurgicale pour les 
tumeurs T1 ou T2, c’est-à-dire limitées à la paroi vésiculaire ou avec 
une infiltration extrapariétale limitée au tissu conjonctif. La survie 
globale est de 5 p. 100 à 5 ans. 


Tumeurs bénignes 
Polypes vésiculaires 


Is sont habituellement de découverte fortuite en échographie. Ces 
polypes correspondent soit à des polypes cholestéroliques, soit à des 
adénomes vésiculaires (ou polypes adénomateux). 

Les polypes cholestéroliques sont les plus fréquents. Ils appartien- 
nent à l’entité appelée cholestérolose vésiculaire. En échographie, il 
s’agit d’une formation échogène arrondie de petite taille, sans cône 
d'ombre, rattachée à la paroi vésiculaire, non mobile aux change- 
ments de position (Figure 30-26). Ces polypes sont typiquement 
multiples. Les autres techniques d'imagerie sont peu utiles pour 
affirmer le diagnostic. 

Les adénomes vésiculaires (ou polypes adénomateux) sont 
plus rares, avec une prévalence estimée entre 0,15 et 0,5 p. 100 
des pièces de cholécystectomie [95]. Ils sont considérés comme 
des lésions à potentiel malin et il est généralement admis que 
toute lésion vésiculaire polypoïde de plus de 10 mm ou ayant une 
croissance rapide doit être réséquée chirurgicalement. En écho- 
graphie, l’adénome a une échostructure modérément échogène, 
comparable à celle du foie sans cône d'ombre, avec présence 
d’un signal Doppler au sein de la lésion polypoïde, indiquant 
sa nature tumorale, sans préciser son caractère bénin ou malin. 
En tomodensitométrie, 1l se rehausse modérément après injection 
iodée, ce qui permet d'éliminer le diagnostic de polype choles- 
térolique. 





Polype vésiculaire cholestérolique. Échographie. 
Présence de plusieurs formations arrondies hyperéchogènes adhérant à 
la face antérieure de la vésicule biliaire, sans cône d'ombre, solidaires 
de la paroi vésiculaire. 
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Adénomyomatose vésiculaire. Tomodensitométrie 
après injection de contraste. Mise en évidence un épaississement impor- 
tant de la paroi vésiculaire, un rehaussement net de la muqueuse et la 
visualisation des diverticules. 


Adénomyomatose vésiculaire 


Il s'agit d’une prolifération épithéliale associée à une hyper- 
trophie de la musculeuse vésiculaire avec inclusion de la muqueuse 
à travers la musculeuse épaissie, entraînant la formation de sinus 
de Rokitansky-Aschoff. Elle peut être diffuse, segmentaire ou 
fundique : c’est une affection relativement fréquente. Les diverti- 
cules peuvent contenir de la bile, des calculs ou des concrétions. 
La prévalence de l’adénomyomatose est importante, probablement 
comprise entre 3 et 5 p. 100 avec une prédominance féminine. En 
échographie, l’adénomyomatose se traduit, d'une part, par un épais- 
sissement pariétal segmentaire ou diffus au sein duquel on met en 
évidence de petites formations anéchogènes correspondant aux 
sinus de Rokitansky-Aschoff dilatés et, d'autre part, par des images 
d'artefacts de réverbération ou images en « queue de comètes », cor- 
respondant au piégeage du faisceau ultrasonore au sein d’un sinus 
dilaté. En tomodensitométrie, l’épaississement pariétal segmentaire 
ou diffus est retrouvé. La présence de kystes au sein de l’épaissis- 
sement est un élément important en faveur du diagnostic mais pour 
lequel la tomodensitométrie a une rentabilité médiocre en comparai- 
son avec l’échographie et l'IRM (Figure 30-27). En IRM, l'aspect 
classique est la présence de multiples images d’addition, de signal 
liquidien, au sein d’une paroi vésiculaire épaissie. Cet aspect est 
bien démontré sur les séquences de cholangio-IRM [100]. 


Marie-Pierre VULLIERME 


Les maladies des voies biliaires sont divisées en maladies des 
voies biliaires intrahépatiques, c’est-à-dire des voies biliaires situées 
en amont de la convergence biliaire supérieure, et maladies des 
voies biliaires extrahépatiques, c’est-à-dire les canaux biliaires droit 
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et gauche, le canal hépatique commun, le canal hépatique propre ou 
cholédoque, le canal cystique et la vésicule biliaire. 

Les maladies des voies biliaires intrahépatiques peuvent être 
divisées en maladies des petits canaux biliaires, dont les lésions ne 
sont mises en évidence que par la biopsie hépatique, et maladie des 
grands canaux biliaires, dont le diagnostic repose sur la cholangio- 
graphie [113]. La principale maladie qui intéresse les petits canaux 
est la cirrhose biliaire primitive. La principale maladie qui intéresse 
les petits et les grands canaux biliaires ainsi que les voies biliaires 
extrahépatiques est la cholangite sclérosante primitive. Ces atteintes 
peuvent aussi se voir dans les cholangiopathies secondaires. 


Cirrhose biliaire primitive 

La cirrhose biliaire primitive (CBP) est une maladie chronique du 
foie d’étiologie inconnue affectant la femme 9 fois sur 10, à un âge 
moyen entre 40 et 60 ans. Toutes les populations du monde peuvent 
être atteintes. Il existe un certain degré d’hérédité, mais 1l n'y a pas 
d'association préférentielle avec des antigènes du système HLA. Un 
trouble immunologique profond aboutit à la destruction des canaux 
biliaires par des lymphocytes T. La prévalence est de 10 à 20 pour 
100 000 habitants. Sa fréquence dans les familles de malade atteint est 
de l’ordre de 4 p. 100. La lésion caractéristique en histologie est une 
cholangite destructive non suppurée : épithélium biliaire infiltré par des 
lymphocytes T (cholangite destructive lymphocytaire) avec présence 
d’un granulome épithélioïde (cholangite destructrice granulomateuse). 

Le diagnostic de CBP repose sur l'association d’au moins deux 
des trois critères [113] : 

— signe biochimique de cholestase ; 

— anticorps antimitochondries 2 1/40°; 

— lésion histologique caractéristique ou compatible. 

Le critère essentiel est la détection des anticorps antimitochon- 
dries. 

Lors de l'évolution de la maladie, la cirrhose est en fait absente 
pendant la plus grande partie. 

La phase préclinique peut être très longue, la phase clinique dure 
habituellement 5 à 10 ans avec fatigue, prurit, puis en phase termi- 
nale la cirrhose et ses complications. 


Cholangite sclérosante primitive 


Il s'agit d’une maladie du sujet jeune, masculin dans 7 cas sur 10, 
dont la cause exacte n'est pas connue. Elle est très fréquemment asso- 
ciée à une maladie inflammatoire chronique de l'intestin (MICT), rec- 
tocolite hémorragique (RCH) le plus souvent [162]. La prévalence de 
la cholangite sclérosante primitive (CSP) serait de 1 à 6 p. 100 aux 
États-Unis [113], avec un nouveau cas pour 100 000 par an [162]. 
En histologie, il s’agit d'une cholangite fibreuse oblitérante : fibrose 
péricanalaire concentrique dense avec atrophie épithéliale biliaire. Les 
canaux biliaires disparaissent progressivement et sont remplacés par 
une cicatrice fibreuse. L'espace porte devient fibreux et inflamma- 
toire. Ces lésions sont segmentaires. La fibrose concentrique disposée 
en « bulbe d’oignon » n’est cependant pas spécifique de la maladie. 

Le diagnostic repose sur l'association de quatre types de signes : 
cholestase, anomalie des voies biliaires intra- et extrahépatiques en 
imagerie, cholangite fibreuse ou oblitérante en histologie, association 
à une autre maladie en particulier une MICL. La présence de deux (au 
moins un critère histologique ou radiologique) de ces quatre critères 
permet de proposer le diagnostic. Il faut noter que la corrélation entre 
les signes biologiques, histologiques et radiologiques est faible [113]. 
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Une colite inflammatoire est présente dans environ 75 p. 100 des 
CSP, probablement moins en Europe du Sud [113]. Cette colite est 
souvent peu active, voire totalement latente, et il faut réaliser une 
coloscopie avec biopsie lorsque l’on suspecte une CSP. Il s’agit 
généralement d’une pancolite [162]. 

Parmi les malades ayant une RCH, 2,5 à 7,5 p. 100 auront une 
CSP ; on estime que la CSP est responsable de 40 p. 100 des ano- 
malies chroniques des tests hépatiques, les autres causes étant une 
stéatose, une consommation excessive d'alcool, une hépatite virale, 
granulomatose, un processus septique ou encore une toxicité médi- 
camenteuse [113]. 

L'évolution de la CSP et de la MICI se fait habituellement vers 
l'aggravation, mais la CSP et la MICT évoluent chacune pour leur 
propre compte. Cependant, l'association RCH et CSP est un facteur 
de risque de survenue d’un adénocarcinome du côlon : 18 p. 100 
à 20 ans d'évolution (contre 7 p. 100 d’un groupe contrôle) [1621]. 

La complication recherchée est le cholangiocarcinome intrahépa- 
ique et de la convergence, dont la prévalence est estimée à 10 à 
20 p. 100 avec des extrêmes allant de 0 à 42 p. 100 lors de l’exa- 
men systématique d’hépatectomie après transplantation [113] ; 
13 p. 100 des patients ayant une CSP ont un cholangiocarcinome 
détecté le premier mois [139]. Puis l'incidence annuelle serait rela- 
tivement constante, proche de 1,5 p. 100 pour certains ou baïsserait 
pour d’autres [106, 127]. Notons que 30 à 50 p. 100 des cholangio- 
carcinomes sont diagnostiqués dans l’année suivant la découverte 
de la cholangite [139]. Leur topographie est variable, sur les voies 
biliaires, parfois polypoïdes à développement intraluminal, Aucun 
facteur pronostique de survenue n’a été clairement mis en évidence. 

L'atteinte vésiculaire est fréquente, rapportée chez 41 p. 100 
des patients (série de 286 CSP [154]), avec 25 p. 100 de cholécys- 
tites, celle-ci étant plus fréquente lorsqu'une cholangite extrahépa- 
tique était présente, et 25 p. 100 de lithiase. Une masse (21 mm en 
moyenne) était présente dans 6 p. 100 des cas, dont 56 p. 100 de 
cholangiocarcinome, soit 10 sur 286 patients et 9 patients sur 286 
avaient une dysplasie sans masse. 


M: CUI II 


Cholangiopathies secondaires 


Il s’agit de cholangites ressemblant à la CSP, mais avec une 
cause reconnue. L'évolution peut être plus favorable que la CSP si 
la cause est traitée précocement [102]. Inversement, l'absence de 
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traitement de la cause aboutit à une évolution grave plus rapide que 
la CSP [102]. Les principales causes sont post-cholécystectomie 
(n = 13), lithiasiques (n = 12), une pancréatite chronique (n = 4) et 
traumatiques (n = 2), mais plusieurs autres maladies sont rapportées 
comme étant parfois associées à une cholangiopathie secondaire : 
les cholangites bactériennes, la cholangite pyogénique récurrente 
ou « orientale », la cholangite du SIDA, la cholangite ischémique, 
la cholangite caustique, la cholangite carcinomateuse, la cholangite 
par reflux, la cholangite auto-immune, la cholangiopathie portale, 
les cholangites hématologiques (au cours de l’histiocytose langer- 
hansienne, du syndrome hyperéosinophilique) et la cholangite médi- 
camenteuse [102]. 


Cirrhose biliaire primitive 


Dans la forme de début, il existe une hépatomégalie diffuse, sans 
dysmorphie hépatique, ni anomalie d’architecture (Figure 30-28). 
La rate est fréquemment augmentée de taille, sans hypertension 
portale. Un rapport foie/rate (tomodensitométrie) permet d'évaluer 
la gravité de la maladie [140]. Les voies biliaires intra- et extra- 
hépatiques ont un aspect normal. Après un certain temps d'évolu- 
tion, une dysmorphie hépatique, une échostructure grossière, plus 
ou moins nodulaire, et une hypertension portale peuvent survenir, 
mais la dysmorphie est souvent moins marquée que dans les autres 
cirrhoses. Les adénopathies du pédicule hépatique sont retrouvées 
dans 86 p. 100 des cas, bien plus fréquentes que dans la cirrhose 
alcoolique où elles ne sont présentes que dans 37 p. 100 des cas. Les 
voies biliaires sont normales. 

La cholangiographie n’a pas d'indication, sauf dans les rares cas 
de maladie atteignant l'homme, sans anticorps antimitochondrie et 
où la biopsie hépatique n'est pas concluante, afin d’éliminer le diag- 
nostic de CSP. Elle est normale dans la CBP. 


Cholangite sclérosante primitive 


Échographie [112, 131] 


La normalité de l'examen n'élimine pas le diagnostic. L’atteinte 
d'un seul segment est possible. On peut mettre en évidence un 
épaississement hyperéchogène de la paroi, avec un aspect irrégulier 





Cirrhose biliaire primitive. Tomodensitométrie avec injection. a) Stade initial de la maladie. Hépatosplénomégalie et adénopathie du 


pédicule hépatique. b) Phase terminale de la maladie avec aspect macronodulaire de l’ensemble du parenchyme hépatique. 
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de la muqueuse. Parfois, des épaississements irréguliers, pseudo- 
nodulaires, avec de véritables pseudo-diverticules peuvent appa- 
raître [144]. Autour des voies biliaires anormales, on peut retrouver 
un manchon hyperéchogène de péricholangite. Des calculs intra- 
hépatiques sont présents dans environ un tiers des cas, 

La vésicule biliaire est analysée au mieux par l'échographie [1 10, 
154]. Elle recherche un épaississement pariétal irrégulier qui traduit 
l'atteinte inflammatoire due à la cholangite sclérosante. Cela s'ob- 
serve dans environ 15 p. 100 des cas [154]. Un cholangiocarcinome 
vésiculaire peut être associé de façon exceptionnelle [154]. 


Tomodensitométrie 


Elle est surtout indiquée en cas de diagnostic difficile pour recher- 
cher des anomalies biliaires et une dysmorphie hépatique et lorsque 
l’on suspecte des complications. 

L'aspect en « perles enfilées » est considéré comme présent 
lorsque l'alternance d'au moins trois dilatations et sténoses locali- 
sées et contiguës sur un même canal est observée sur une même 
coupe. Ces anomalies sont les plus spécifiques [160]. 

D'autres signes ne sont pas spécifiques de la CSP, mais peuvent se 
rencontrer, tels que des nodules muraux de densité tissulaire, bom- 
bant dans la lumière canalaire. 

La dysmorphie hépatique est fréquente avec une hypertrophie du 
segment 1 parfois très importante, rappelant le syndrome de Budd- 
Chiari, et une atrophie des autres segments, en particulier du lobe 
gauche. Elle est observée chez 98 p. 100 des patients au stade tardif 
de la maladie en attente de transplantation hépatique [120]. Les signes 
d’hypertension portale peuvent être plus précoces. Une lithiase intra- 
hépatique est associée dans environ un tiers des cas [121]. 


Cholangiographie 


L'opacification directe des voies biliaires était la méthode de 
référence pour le diagnostic de CSP (Figures 30-29 et 30-30). Trois 
stades ont été décrits par Majoie et al. [130, 133] : 

— le rype I correspond à des irrégularités discrètes de la muqueuse, 
avec parfois des ulcérations anfractueuses, éventuellement asso- 
ciées à des sténoses sans ou avec peu de dilatation biliaire (voir 
Figure 30-29) [137] ; 
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— le rype IT est la présence de sténoses circonférentielles courtes 
et serrées, séparées par des segments normaux ou dilatés (voir 
Figure 30-30). Des sténoses moins serrées, en bande, ou des pseudo- 
diverticules peuvent également être observés [138]. Ces anomalies 
sont disséminées dans tout le parenchyme hépatique, mais ne sont 
pas systématisées, atteignant certaines portions d’un segment et res- 
pectant d’autres portions. Des segments entiers peuvent apparaître 
normaux. Parmi ces anomalies, les sténoses entourant une dilata- 
tion, en « perles enfilées », avec au moins trois sténoses juxtaposées, 
ou une dilatation isolée d’un canal sous-segmentaire alors que les 
canaux adjacents sont normaux sont les plus spécifiques de CSP. 
Les diverticules et diaphragmes localisés, considérés initialement 
comme très spécifiques, auraient une sensibilité de 89 p. 100 et une 
spécificité de 91 p. 100 pour le diagnostic de CSP [138, 163]. 

— le type II (voir Figure 30-30) est celui d'un aspect en « arbre 
mort » avec raréfaction, voire non-opacification des voies biliaires 
périphériques. Il est également très évocateur, mais peut s’observer 
dans des inflammations ou des plaies des voies biliaires [138]. 

Ces anomalies peuvent s'associer à des lésions similaires du canal 
de Wirsung qui sont le plus souvent asymptomatiques. La jonction 
biliopancréatique ne montre pas d'aspect particulier [133]. Le canal 
cystique et la vésicule biliaire peuvent également être anormaux en 
cholangiographie avec un épaississement irrégulier de la paroi [154]. 


IRM et cholangio-IRM 


Des anomalies du parenchyme hépatique peu spécifiques sont 
décrites en T1 sous la forme d’hyperintensités sous-capsulaires 
larges dans les zones de dilatation biliaire et en T2 sous la forme 
de zones périphériques hyperintenses de taille moyenne, à bord 
net [149]. 

En prenant la cholangiopancréatographie rétrograde endosco- 
pique (CPRE) comme méthode de référence, l'IRM a une sensi- 
bilité de 83 à 88 p. 100 et une spécificité de 92 à 98 p. 100 pour 
le diagnostic de CSP [103, 122, 124, 138]. La cirrhose constituée 
diminue la sensibilité et la spécificité de l’examen [126]. Les signes 
sont une trop bonne visibilité des voies biliaires du troisième ou du 
quatrième ordre [126], des sténoses (64 p. 100 des cas de CSP), 





Cholangite sclérosante primitive : type | de Majoy. Opacification biliaire par CPRE. a) Irrégularité des voies biliaires intrahépa- 
tiques disséminées, respectant des canaux segmentaires. b) Même patient. La voie biliaire principale est très irrégulière, avec des pseudo-diverticules 


dus à des ulcérations. 
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des dilatations (77 p. 100) intrahépatiques, une prise de contraste 
pariétale (67 p. 100), un épaississement pariétal (50 p. 100), une 
sténose extrahépatique (50 p. 100), un aspect de « perles enfilées » 
(36 p. 100) et, plus rarement, une irrégularité ou des calculs simi- 
laires aux images décrites en CPRE ou tomodensitométrie [112, 
119, 142] (Figure 30-31). Comme en CPRE, la dilatation canalaire 
périphérique isolée est très spécifique ainsi que la disparition de 
canaux périphériques. 

Une dysmorphie hépatique ou des signes d'HTP sont souvent 
observés. Une prise de contraste péribiliaire est possible, elle n’est 
pas corrélée à la gravité de la maladie. 

Pour l'atteinte de la voie biliaire principale, la sensibilité de 
détection est de 96 p. 100 pour la dilatation, de 90 p. 100 pour les 
sténoses et de 100 p. 100 pour les lésions intraluminales [138]. La 
non-visibilité d'une portion de voie biliaire principale est en faveur 
d'une sténose. 
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Cholangite sclérosante pri- 
mitive : types Il et Ill de Majoy. Opacification 
biliaire par CPRE. a) Type II de Majoy avec sté- 
nose courte et très serrée, séparé par le segment 
dilaté dans le segment IL D’autres sténoses sur des 
canaux biliaires sont isolées. b) Type ITT de Majoy : 
aspect en arbre mort avec sténose de la convergence 
et lithiase intrahépatique en amont. c) Type II de 
Majoy : aspect en arbre mort et disparition quasi 
complète de la lumière des voies biliaires intrahé- 
patiques. 


Cholangiocarcinome et cholangite sclérosante primitive 


La topographie du cholangiocarcinome sur CSP est variable : intra- 
hépatique, cholédocienne ou vésiculaire [111, 132]. L’accentuation 
d'une sténose biliaire déjà connue peut être un mode de révélation 
(Figure 30-32). Une sténose cholédocienne est suspecte si elle est 
longue, avec un épaississement pariétal, excentrée et à paroi irrégu- 
lière [135, 145]. 

La TEP au FDG a été réalisée systématiquement chez 24 patients 
avec CSP, transplantés sans cholangiocarcinome visible en pré- 
opératoire (échographie, tomodensitométrie et IRM). Parmi eux, 
quatre cholangiocarcinomes étaient découverts sur l'explant, dont 
trois cholangiocarcinomes étaient vus en TEP au FDG, mais un 
cholangiocarcinome hilaire n'était pas vu. Et parmi 20 patients sans 
cholangiocarcinome sur l’explant, un patient avait un faux positif de 
la TEP au FDG (granulome épithélioïde) [148]. 
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Cholangite sclérosante primitive : aspect évolutif. IRM, séquences de cholangiopancréato-IRM et pondérées en T1. a) Sténose du 
canal gauche avec peu de dilatation d'amont, l'ensemble des voies biliaires a un aspect régulier. b) Un an plus tard, aspect très irrégulier de l’ensemble 
des voies biliaires avec accentuation de la sténose du canal gauche et aspect lacunaire en amont, évoquant des calculs. 





Cholangite sclérosante primitive : apparition d'un cholangiocarcinome de la voie biliaire principale. Cholangiopancréato- 
IRM. a) Aspect de cholangite des voies biliaires intrahépatiques, avec voies biliaires extrahépatiques un peu dilatées mais régulières. b) Apparition 
d’une sténose de la voie biliaire intrapancréatique avec dilatation des voies biliaires intrahépatiques et de la vésicule biliaire. Il s'agissait d'un cholangio- 


carcinome. 


Les adénopathies sont fréquentes dans la CSP et ne sont pas pré- 
dictives de cholangiocarcinome [143]. 


Cholangites sclérosantes « secondaires » [102] 


L'ischémie est souvent associée aux autres mécanismes plus spéci- 
fiques. Des lésions épithéliales avec desquamation et bouchons épi- 
théliaux biliaires intraluminaux apparaissent d'abord. Puis des défects 
pariétaux biliaires surviennent et entraînent une fuite de bile extraca- 
nalaire et la constitution de bilome. Enfin, une sclérose pariétale et des 
sténoses canalaires à prédominance périhilaire apparaissent. 


Plaies chirurgicales 


L'une des principales causes des plaies chirurgicales des voies 
biliaires est la cholécystectomie. Le canal postérieur droit est parti- 
culièrement touché lorsqu'il glisse vers le bas et s’abouche dans la 
voie biliaire principale (Figure 30-33) [147]. Un traumatisme hépa- 
tique touchant les pédicules intrahépatiques et les voies biliaires 
peut conduire à un bilome et/ou une sténose [105]. 

L'exploration biliaire à distance du traumatisme est systématique 
s’il existe une plaie des pédicules vasculaires, une hypodensité péri- 
portale en tomodensitométrie ou une lésion du foie gauche. Elle est 





réalisée par cholangio-IRM ou tomodensitométrie avec reconstruc- 
tion vasculaire. 


Cholangites infectieuses 


Cholangites infectieuses au cours du SIDA. Les malades atteints 
du SIDA ont une atteinte biliaire rarement révélatrice de la maladie 
(Figure 30-34) [108, 115, 117, 150, 161]. Les douleurs sont fré- 
quentes, mais la survenue d'une cholécystite aiguë ou d’un ictère est 
exceptionnelle. Le signe biologique le plus fréquent est l’augmenta- 
tion souvent majeure du taux sérique des phosphatases alcalines alors 
que celui des aminotransférases est plus modérément élevé. Il s’agit le 
plus souvent d'un agent infectieux opportuniste. Ces germes sont, par 
ordre de fréquence décroissante, le cytomégalovirus, Cryptosporidium 
et, plus rarement, Microsporidia et Candida albicans. 

L'échographie permet le plus souvent de faire le diagnostic 
en montrant des anomalies des voies biliaires [115, 150, 161]. 
L'épaississement de la paroi biliaire extra- ou intrahépatique est bien 
visualisé en échographie (voir Figure 30-34) [117, 118]. L'absence 
de parallélisme entre la dilatation importante de la voie biliaire 
principale et celle, moins importante, des voies biliaires intrahépa- 
tiques est relativement caractéristique de l'atteinte biliaire du SIDA. 
L'atteinte de la papille est fréquente (voir Figure 30-34). La surve- 
nue d’une cholangite chez un malade atteint du SIDA quel que soit 
son aspect échographique, ne modifie pas le pronostic. La tomo- 
densitométrie montre une prise de contraste irrégulière des parois 
biliaires qui peut être en faveur de l’inflammation [115]. 

Le diagnostic différentiel est la présence d’un sarcome de Kaposi, 
toujours associé à des lésions cutanées et/ou pulmonaires, avec une 
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Plaie du canal postérieur après cholécys- 
tectomie. Empierrement secondaire du canal dilaté. a) IRM, 
coupe axiale pondérée en TI après injection de chélates de 
gadolinium, mettant en évidence la dilatation canalaire et 
l'atrophie du secteur postérieur. b) IRM, coupe axiale pon- 
dérée en T2, montrant la composante essentiellement liqui- 
dienne de la dilatation canalaire. €) Cholangiopancréato-IRM 
montrant une lacune dans la voie biliaire dilatée, correspon- 
dant à un calcul intrahépatique. 


masse tissulaire périportale qui peut sténoser les voies biliaires intra- 
hépatiques, sans atteinte extrahépatique. 

L'IRM [108] montre une atteinte à prédominance extrahépatique. 

Autres cholangites infectieuses. Elles sont rares en Occident 
[152]. Les principaux agents pathogènes sont multiples. L'imagerie 
n'oriente pas vers l'agent pathogène, en dehors des éventuelles 
lésions associées propres à chaque germe (tuberculose, fièvre 
typhoïde.….…). 

Certaines atteintes biliaires parasitaires peuvent prendre un 
aspect particulier dans la cholangiohépatite orientale [128, 129]. 
Il s’agit d’une atteinte chronique des voies biliaires associée à des 
parasites fréquents en Asie (douve de Chine [Clonorchis sinen- 
sis] et de la civette [Opistorchis viverrini]). La cause de la cholan- 
giohépatite orientale reste controversée et l'infestation parasitaire 
pourrait ne pas être le seul facteur causal [158]. Cette maladie 
débute vers 30 ans, touche les deux sexes avec la même fréquence 
et se manifeste par des accès répétés d’angiocholite. Il s’agit d'une 
atteinte biliaire inflammatoire qui est plus souvent localisée sur 
les petites voies biliaires intrahépatiques gauches ou postérieures 
droites. Des sténoses étagées et des calculs intra- ou extrahépa- 
tiques sont visualisés en échographie et en tomodensitométrie. 
L'échographie peut mettre en évidence une hyperéchogénicité 
périportale. Elle permet de faire le diagnostic et le bilan de la mala- 
die. La tomodensitométrie peut être nécessaire si l'échographie 
n’est pas concluante et dans le bilan pré-opératoire. En particulier, 
elle semble mieux évaluer la dilatation des voies biliaires intrahé- 
patiques lorsque les calculs empêchent d'estimer précisément le 
calibre des canaux biliaires. 
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Cholangite du SIDA avec sténose papillaire. 
a) Échographie montrant l'épaississement marqué de la muqueuse 
papillaire et sus-papillaire et la dilatation importante de la voie biliaire 
principale, b) Cholangiopancréato-IRM montrant la sténose papillaire et 
une dilatation modérée des voies biliaires intrahépatiques. 


Cholangite ischémique 


Elle apparaît au décours d'une chimio-embolisation hépatique ou 
après une transplantation hépatique, mais l'ischémie est aussi proba- 
blement un co-facteur d'autres cholangiopathies [109, 156]. Elle est 
provoquée par un défaut de perfusion des canaux biliaires par lésion 
du plexus artériel péribiliaire. Les artères hépatiques sont terminales, 
avec très peu de collatéralité, en particulier lors de la transplantation qui 
supprime les éventuelles anastomoses par les artères extrahépatiques 
(diaphragmatique inférieure, diaphragmatique supérieure, mammaire 
interne, cholédociennes). Les thromboses ou les sténoses artérielles 
pourraient être dues à la toxicité des agents embolisants dans le cas 
des chimio-embolisations. Dans le cas de la transplantation, l’isché- 
mie peut être due à une sténose des anastomoses vasculaires ou à une 
mauvaise conservation du greffon. Le Doppler dépiste ces anomalies 
avec une bonne sensibilité, en montrant un effondrement des index 
de résistance en aval des sténoses. La tomodensitométrie confirme le 
diagnostic de sténose. L'aspect de l'arbre biliaire en cholangiographie 
est celui d'une sténose modérée centrale avec un défaut de remplis- 
sage périphérique, sans dilatation majeure, ou des voies biliaires très 
irrégulières (Figure 30-35). 
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Cholangite ischémique après transplantation hépa- 
tique. a) Opacification par le drain de Kehr, montrant une destruction 
du canal hépatique commun et de la convergence, avec des aspects de 
sténose étagée. b) Cholangiopancréato-[RM chez le même patient, mon- 
trant une dilatation des voies bihaires intrahépatiques et la non-visibilité 
du canal hépatique commun juste au-dessous de la convergence, une 
collection sous le foie droit et le trajet fistuleux se dirigeant vers la sté- 
nose anastomotique. 


Les bilomes apparaissent en phase aiguë de l'ischémie 
(Figure 30-36). 


Sténoses caustiques [104, 155] 


Elles ont été principalement décrites lors du traitement chirurgical 
des kystes hydatiques hépatiques, lorsqu'une solution scolicide (form- 
aldéhyde à 20 p. 100 ou chlorure de sodium à 20 p. 100) était injectée 
dans le kyste, puis passait dans les voies biliaires par l'intermédiaire 
d'une fistule biliokystique. La symptomatologie survient 1 à 5 mois 
après la chirurgie (ictère, altération de l’état général). L'échographie 
montre des dilatations biliaires non systématisées à distance de la kys- 
tectomie. La cholangiographie montre des sténoses localisées, ne sié- 
geant pas au contact du foyer opératoire et qui n'existaient pas avant 
l'intervention, s’accompagnant ou non d’une fistule biliokystique. La 
prévention de cette complication repose sur la recherche d’une fistule 
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Cholangite ischémique avec bilome 
après transplantation hépatique. Tomodensitométrie. 
a) Multiples images hypodenses du dôme, centrées par 
un pédicule portal. b) Opacification artérielle de branches 
intrahépatiques de la convergence par un fin réseau de sup- 
pléance. €) Thrombose de l'artère hépatique à son origine. 


biliokystique par cholangiopancréato-IRM. Une voie biliaire anor- 
male au contact d'un kyste hydatique doit faire suspecter de principe 
une fistule. Celle-ci est présente dans environ 12 p. 100 des cas. La 
gravité de ces cholangiopathies a fait quasiment abandonner ce type 
de traitement dès qu'une fistule est suspectée. 


Cholangiopathies particulières 


Cholangite carcinomateuse. C'est une infiltration le long de l'arbre 
biliaire à partir soit du pédicule hépatique (cholangiocarcinome pédi- 
culaire, adénocarcinome pancréatique), soit de lésions secondaires 
intrahépatiques. Elle est responsable d'une cholestase importante, 
avec sténose des voies biliaires, sans dilatation majeure, l'expansion 
des voies biliaires étant limitée par l'engainement tissulaire. 

Cholangite par reflux [107, 134, 146]. Elle est secondaire à un 
reflux du contenu digestif dans l’anastomose biliodigestive. Elle est 
plus fréquente lors des anastomoses cholédocoduodénales courtes. 
Lorsque le montage est de type Roux en Y, le reflux est moins 
important, car il est minimisé par la confection d'un système anti- 
reflux en raison de la longueur de l’anse digestive interposée. 

L'existence d'un reflux n'est cependant pas pathologique. 
L'opacification de l'arbre biliaire lors d’un transit baryté est fré- 
quente, de même qu'une aérobilie est souvent constatée en écho- 
graphie. Lors d'une cholangite, l'opacification montre des voies 
biliaires à parois irrégulières, plus ou moins diffusément. 

Une angiocholite est associée à environ 18 p. 100 des anasto- 
moses, avec ou sans reflux, quel que soit le type d'anastomose. Les 
causes sont une sténose anastomotique, l'obturation par des calculs 
intrahépatiques ou la persistance d’anomalie intrahépatique. 





Cholangite auto-immune. La cholangite auto-immune atteint 
surtout la convergence, sur plusieurs centimètres, et apparaît sous la 
forme de sténoses longues, peu serrées, en particulier en cholangio- 
IRM. Les voies biliaires sont parfois hypo-échogènes (Figure 30-37). 
Les images sont très différentes de la CSP qui associe des sténoses très 
courtes et une topographie principalement périphérique des anomalies 
biliaires (Figure 30-38) [141]. La sténose du bas cholédoque est pos- 
sible, fréquemment associée à une pancréatite auto-immune, avec en 
plus une compression extrinsèque du bas cholédoque par le pancréas 
œdémateux. Dans ce cas, l’écho-endoscopie ne montre pas d'épais- 
sissement de la paroi du cholédoque et il s’agit plutôt d’une atteinte 
biliaire extrinsèque. La régression des anomalies après traitement par 
corticoïdes est un argument important en faveur du diagnostic. 

Cholangiopathie portale, L'IRM avec cholangionpancréato-IRM 
permet de localiser le cavernome avec des séquences T1, T2 et après 
injection, et d'évaluer le retentissement biliaire, Le cavernome peut 
être purement extrahépatique (24 p. 100), ou intra- et extrahépatique 
(75 p. 100). Les sténoses biliaires s’observent dans 84 p. 100 des 
cas et il peut exister des sténoses extrahépatiques isolées [116]. Une 
dilatation en amont est le plus souvent présente [116]. Le diamètre 
moyen du cavernome est de 21 mm. Une pseudo-masse est parfois 
visible (24 p. 100). 


Lithiase intrahépatique primitive 


Des calculs se forment dans des voies biliaires sans particularité 
morphologique [136]. Des dilatations d'amont et une cholangite 
par stase biliaire viennent compliquer ces calculs. La présence d'un 
contenu endobiliaire intraluminal est le plus fréquemment due à une 
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Cholangite auto-immune. Échographie. a) Épais- 
sissement important et régulier de la paroi biliaire, plutôt hypo-échogène, 
atteignant le canal hépatique droit. b) Extension des anomalies vers le 
canal hépatique commun et le cholédoque. 





Cholangite auto-immune intrahépatique et du bas 
cholédoque avec atteinte pancréatique. Cholangiopancréato-IRM. 
Sténoses longues à prédominance centrale avec faible dilatation d’amont 
et disparition des canaux hépatiques droit et gauche. Sténose du bas 
cholédoque. Aspect grêle du canal de Wirsung, avec en particulier dis- 
parition de celui-ci dans la portion corporéocaudale ainsi qu'en deux 
endroits dans la portion céphalique. 
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Lithiase intrahépatique. Échographie. a) Images 
hyperéchogènes avec cône d'ombre postérieur. b) Dilatation d'une voie 
biliaire intrahépatique du segment VIII avec contenu non liquidien, évo- 
quant du s/udge. Artefact en queue de comète associé. 


lithiase intrahépatique. En échographie, le cône d'ombre postérieur 
est un signe spécifique (Figure 30-39), mais celui-ci peut être absent 
et les calculs peuvent prendre l'aspect de sludge et de bile épaisse. 
La dilatation biliaire du canal lithiasique est le plus fréquemment 
rencontrée [1511]. 

L'artefact en queue de comète est associé à une pathologie biliaire 
(quelle qu'en soit l’étiologie) (vair Figure 30-31) [164}, mais semble 
particulièrement fréquent avec la lithiase intrahépatique cholesté- 
rolique (par déficit du gène MDR3) [151]. Il pourrait être dû à la 
lithiase elle-même ou à la cholangiopathie associée au déficit en sels 
biliaires. En tomodensitométrie, les calculs cholestéroliques ont une 
densité négative, apparaissant parfois sous forme d’une dilatation 
d’une voie biliaire intrahépatique, qui peut être très localisée. Une 
densité négative, graisseuse est très spécifique. Ils sont considérées 
comme rares (3 p. 100 d’une série de 172 patients) [136]. 

La lithiase intrahépatique peut aussi être calcifiée (Figure 30-40). 
En IRM et cholangiopancréato-IRM, l'aspect des calculs est 
variable, mais l’hyperintensité en T1 est évocatrice, quelle que 
soit la composition biochimique (Figure 30-41) [153, 159]. La 
cholangiopancréato-IRM met en évidence plus de calculs que la 
CPRE [126]. L'aspect est celui de lacune intraluminale hypo-intense 
en T2. Parfois, seule la dilatation est présente, le calcul étant mieux 
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Lithiase intrahépatique calcifiée. a) Tomodensitométrie, sans injection de produit de contraste. Aspect spontanément hyperdense en faveur 
d’une calcification de la lithiase intrahépatique. b) Tomodensitométrie, avec injection de produit de contraste, phase portale. Noter l'aspect de densité tissulaire 


de la lithiase intrahépatique après injection. 


vu en échographie. Les sensibilités respectives de l'échographie et 
de l’IRM n'ont pas été rapportées dans la littérature, mais il semble 
qu'il y ait fréquemment une discordance entre les deux examens, 
avec dans certains cas une cholangiopancréato-IRM pathologique et 
peu de signes échographiques et, dans d'autres cas, une échographie 
très anormale avec peu de signes IRM. 

La cholangiographie transhépatique est trop invasive pour le diag- 
nostic et n'est pas assez sensible pour évaluer cette lithiase intra- 
hépatique [126]. C'est un examen qui a une place dans la stratégie 
thérapeutique. 


Un cholangiocarcinome peut compliquer une lithiase intrahépa- 
tique primitive dans environ 9 p. 100 des cas, plus fréquemment les 
calculs « bruns » (88 p. 100) que cholestéroliques (8 p. 100) [1141]. 


L'acide ursodésoxycholique est le traitement de base de ces mala- 
dies. Il agit en diminuant la concentration sanguine et hépatique des 
acides biliaires toxiques, en favorisant leur excrétion et en éliminant 
leur absorption intestinale. Une augmentation de la fluidité de la bile 





Lithiase intrahépatique et de la voie biliaire principale. a) IRM. Aspect spontanément hyperintense en T1 d’un calcul du cholédoque intra- 
pancréatique. b) Cholangiopancréato-IRM chez le même patient. Plusieurs lacunes du cholédoque et des voies biliaires intrahépatiques. 


VVVVVVL CI TIQT II: CUITI 


VOIES BILIAIRES 


est observée, de même qu'un effet cytoprotecteur des hépatocytes et 
des cellules biliaires. 

L'efficacité n'est démontrée seulement qu’au cours de la CBP. 
Elle est incertaine au cours de la CSP et possible pour les autres 
maladies cholestatiques chroniques [113]. 

L'efficacité se traduit par l'amélioration des tests hépatiques, la dimi- 
nution du prurit et le ralentissement de la progression de la fibrose. 

Une corticothérapie plus ou moins associée à l’aziatropine peut 
être indiquée en cas de suspicion de maladie auto-immune ou en 
présence de lésions inflammatoires importantes [113]. 

La transplantation hépatique est la seule option thérapeutique 
pour les malades ayant atteint le stade terminal de leur maladie 
[123]. Une bilirubinémie supérieure à 100 pumol/1 ou un score de 
CHILD B ou C paraissent être des indications [113]. 

Une autre indication est la survenue d'épisodes répétés d’angio- 
cholites mal contrôlées lors de la CSP. 

La transplantation prophylactique du cholangiocarcinome n'est 
pas légitime pour la plupart des CSP, si le malade n’est pas cirrho- 
tique et peu ou pas symptomatique. 

La survie à 5 ans des CBP ou des CSP transplantées est supérieure 
à 70-80 p. 100 dans les séries récentes [157]. 


ANOMALIES CONGÉNITALES 
DES VOIES BILIAIRES 

ET DU CARREFOUR 
BILIOPANCRÉATIQUE 


Marie-Pierre VULLIERME 


Les anomalies congénitales des grosses voies biliaires que l’on 
observe chez l’adulte regroupent la maladie de Caroli, la dilata- 
tion kystique congénitale de la voie biliaire principale et l’anoma- 
lie de jonction biliopancréatique. Ces anomalies ont en commun 
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d'être associées fréquemment au cholangiocarcinome de la vésicule 
biliaire, des voies biliaires intrahépatiques ou de la voie biliaire extra- 
hépatique. Un traitement chirurgical est le plus souvent nécessaire. 

Le rôle de l'imagerie est de faire le diagnostic de l’anomalie, avec 
une description anatomique précise permettant une chirurgie opti- 
male, et de dépister les complications. 

Ces anomalies sont dues à un défaut de développement de la 
plaque ductale, à différents niveaux de l'arbre biliaire [168, 205]. 


MALADIE DE CAROLI 


Généralités 
Anatomopathologie 


C'est une dilatation kystique anévrysmale congénitale des voies 
biliaires intrahépatiques, sans obstacle [170, 188, 202]. Lors de l'em- 
bryogenèse, l'épithélium canalaire biliaire entoure la veine porte, 
de façon circonférentielle (Figure 30-42). Puis une régression de Ia 
quasi-totalité de cet épithélium ne laisse persister que quelques canaux 
biliaires autour de la veine porte, un à deux canaux le plus souvent. 
Dans la maladie de Carol, il semble que cette régression ne se fasse pas 
et que, au contraire, la totalité de l’épithélium persiste, créant une poche 
hypotonique centrée par l’espace porte. Ces anomalies peuvent atteindre 
les canaux biliaires de petite taille, y compris sous segmentaires, don- 
nant des images de kyste branché, avec une communication large avec 
l’arbre biliaire. Un autre aspect est celui de dilatation fusiforme du canal 
droit ou gauche et des canaux segmentaires (Figures 30-43 à 30-45). 

Les anomalies sont en général disséminées, mais pas diffuses, respec- 
tant quelques canaux biliaires. Des formes localisées, le plus souvent au 
lobe gauche, peuvent exister. Il n’y a pas de sténose des voies biliaires. 
La paroi biliaire est normale, sans anomalie épithéliale microscopique. 
Le parenchyme hépatique est normal dans la maladie de Caroli. 

Le kyste du cholédoque peut s'associer à la maladie de Caroli, 
(mais classiquement pas au syndrome de Caroli). Le kyste du cho- 
lédoque est alors de taille moyenne (10 à 30 mm de diamètre) et 
fusiforme (voir Figures 30-44 et 30-45). 


Clinique 


La maladie semble atteindre plus souvent les femmes que les 
hommes [174]. Dans la maladie de Caroli, les anomalies des voies 


Figure 20-42 Maladie de Caroli, embryogenèse. a) Évolution normale de l’épithélium biliaire entourant la veine porte, avec involution de la majeure 
partie des canaux. b) Embryogenèse anormale. Involution incomplète d'une partie des canaux biliaires, laissant persister un canal hypotonique périportal. 
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biliaires peuvent être longtemps asymptomatiques. Puis la stase 
biliaire favorise l'angiocholite, la lithiase intrahépatique et, éven- 
tuellement, les abcès intrahépatiques. Un cholangiocarcinome intra- 
ou extrahépatique survient dans environ 7 à 14 p. 100 des cas [205]. 


Imagerie 


Diagnostic positif 


Échographie et Doppler (voir Figure 30-45). Les images kys- 
tiques intrahépatiques sont anéchogènes avec une paroi fine. La 
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Maladie de Caroli (deux 
patients). a-c) Opacification biliaire 
directe montrant les kystes communicants 
et l'absence de sténose. 


présence d'un point intraluminal est décrite comme dot sign. Cette 
particularité anatomique correspond au résidu centrokystique de 
l'espace porte inclus dans le kyste au moment de l'embryogenèse 
pathologique. Ce point central est parfois relié par un pont fibreux à 
la paroi du kyste [169, 173]. Au centre, un signal portal ou artériel 
atteste la présence de l’espace porte. Ces kystes sont en commu- 
nication avec des voies biliaires anormales plus ou moins dilatées 
sans sténose. 

Des calculs peuvent être présents dans les dilatations kystiques 
des voies biliaires. 
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Maladie de Caroli (non héréditaire). Cholangio-TRM 
montrant les kystes communicants et un kyste du cholédoque complexe. 


Tomodensitométrie. En deuxième intention, la tomodensito- 
métrie a peu d'indication, l'IRM avec cholangio-IRM permettant 
de faire un bilan plus complet. Les images kystiques sont rondes, 
hypodenses avant et après injection de produit de contraste. Le pont 
fibreux et le point central peuvent être visibles, avec une prise de 
contraste soit au temps artériel, soit au temps portal. Les lésions 
sont de répartition périportale, associées à des dilatations des voies 
biliaires plus ou moins importantes. 

IRM avec cholangio-IRM [175, 185, 191} (voir Figures 30-43 à 
30-45). L'examen minimal comprend des séquences en T1 en écho 
de gradient sans, puis avec injection de gadolinium en trois phases 
dont une tardive à plus de 3 minutes, en T1 avec suppression du 
signal de la graisse, en T1 en phase et en opposition de phase, en T2 
avec suppression du signal de la graisse. Ces séquences hépatiques 
complètes doivent être réalisées à la recherche d’un éventuel cholan- 
giocarcinome compliquant la maladie. 

L'étude des voies biliaires sera réalisée par des séquences de 
cholangio-IRM : d’une part, des coupes épaisses coronales radiaires, 
qui permettent d'objectiver les dilatations kystiques plus ou moins 
fusiformes et la communication entre les kystes et les voies biliaires et, 
d'autre part, des coupes fines 3D avec reconstruction en MIP qui per- 
mettent de dégager certaines régions, notamment la convergence biliaire 
supérieure, en particulier lorsque les kystes sont volumineux. Une IRM 
avec injection de produit de contraste à élimination biliaire montre un 
remplissage le plus souvent partiel des formations kystiques alors que 
les kystes biliaires ne se remplissent pas (Figures 30-46 et 30-47). 

Le dot sign présent peut éventuellement se rehausser après injection 
de chélates de gadolinium non spécifiques (voir Figure 30-45c) [169]. 

La maladie de Caroli peut être localisée (Figure 30-48) : elle 
se reconnaît par une dilatation kystique non obstructive des voies 
biliaires, d'un segment ou d’un lobe, en particulier le segment IV 
ou le lobe gauche [172]. Il n’y a pas de sténose d'un canal biliaire. 

La présence d’une dilatation kystique de la voie biliaire extrahé- 
patique est rapportée dans environ 50 p. 100 des cas [188]. 


Diagnostic différentiel 


Les kystes péribiliares sont des dilatations dés glandes péribi- 
liaires. Ils ne communiquent pas avec les voies biliaires. Ils sont de 
disposition périportale. Les voies biliaires ne sont pas dilatées. 
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La polykystose hépatique est évoquée devant des kystes plus 
ronds, sans communication avec les voies biliaires, ni dilatation 
biliaire associée. 

Une atteinte étendue de maladie de Caroli peut se présenter comme 
une dilatation des voies biliaires sur obstacle (tumeur de Klatskin). 
La présence d'une image de sténose biliaire permet d'orienter le 
diagnostic. La dilatation non harmonieuse, non systématisée et 
l'absence de sténose sont des arguments pour la maladie de Caroli 
[205]. La cholestase est très modérée dans la maladie de Caroli au 
début. La présence d'une dilatation kystique extrahépatique due à 
un « kyste du cholédoque » peut entraîner une confusion avec un 
obstacle du bas cholédoque [188, 205]. La cholestase est beaucoup 
plus importante en cas d'obstacle, avec des chiffres proportionnels à 
l'importance de la dilatation [205]. 

Lorsqu'il existe des calculs biliaires compliquant la stase biliaire 
chronique de la maladie de Caroli, la migration, voire l’enclavement 
d'un calcul dans le bas cholédoque vont modifier l'aspect de la dila- 
tation et faire apparaître une cholestase. 

De même, la survenue d’un cholangiocarcinome dans une forme 
sténosante peut modifier l’aspect morphologique. 


Valeur diagnostique des examens 


L'échographie permet de dépister la maladie, mais c'est la 
cholangio-IRM qui permet d'obtenir une cartographie optimale, 
objectivant la communication entre les kystes et les canaux biliaires 
[175]. Si cette communication reste douteuse, une cholangio-IRM 
avec Teslascan® permet d'affirmer la communication entre les 
kystes et les voies biliaires. 


Conduite à tenir 


Une biopsie hépatique est indiquée lorsque l’on veut écarter 
un syndrome de Caroli et montre l'absence de fibrose hépatique 
congénitale [166]. La biopsie est ainsi normale dans la maladie 
de Caroli. 

Le drainage biliaire, la sphinctérotomie et la dérivation biliodiges- 
tive traitent la lithiase et l'angiocholite, mais la résection doit être 
effectuée si l’on découvre un cholangiocarcinome [205]. 

Le bilan topographique permet de prévoir une éventuelle résec- 
tion chirurgicale segmentaire ou lobaire, voire une transplantation. 
La survenue d'angiocholite est un argument pour la chirurgie. 
L'association d’une polykystose rénale est une indication à la trans- 
plantation rénale associée [202, 205]. 

La recherche d'un cholangiocarcinome est systématique et justifie 
le suivi par imagerie [178, 190]. 


Complications (Figure 30-49) 
Complications bénignes 

La stase biliaire dans les kystes peut conduire à la formation 
d'une bile lithogène. Cette évolution chronique est associée à une 


cholangite infectieuse et à une dysmorphie hépatique en rapport 
avec une cirrhose biliaire secondaire. 


Complications malignes 


Un cholangiocarcinome intra- ou extrahépatique peut être mis 
en évidence (voir Figure 30-49b), La fréquence rapportée dans 
la littérature est d'environ 9 p. 100 sur des séries chirurgicales 
[181, 204]. 
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Maladie de Caroli. a) Échographie. Kyste avec dot sign. b) Écho-Doppler. 
Flux artériel dans le dot sign. €) IRM pondérée en T1, sans et avec injection de chélates de 
gadolinium. Prise de contraste du dot sign à la périphérie des dilatations kystiques. d) IRM 


pondérée en T2, même plan de coupe qu'en (€). 


Généralités 
Anatomopathologie 

Dans le syndrome de Caroli, ou maladie de Caroli héréditaire (syn- 
drome autosomique récessif qui associe la fibrose hépatique congéni- 
tale et des dilatations anévrysmales des canaux biliaires), la biopsie 
hépatique met en évidence des anomalies des canalicules biliaires en 


rapport avec une fibrose hépatique congénitale (Figures 30-50 à 30-52). 
Il existe une fibrose périportale qui peut évoluer vers une cirrhose. 


Clinique 


La mutation PKHD1, associée à la polykystose rénale récessive 
adulte, a été identifiée chez des patients porteurs de syndrome de 
Caroli [170, 205]. Inversement, il a été montré que tous les patients 
ayant une polykystose rénale récessive de l'adulte ont une fibrose 
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Syndrome de Caroli : communication 
des kystes. a) IRM pondérée en T2. Kystes multiples 
hyperintenses. b) IRM pondérée en T1, sans injection. 
c) IRM pondérée en T1, après injection de produit de 
contraste à élimination biliaire (Teslascan®). Les kystes 
deviennent hyperintenses, ce qui prouve la communica- 
tion biliaire. 





PRES MANGANESE 


Diagnostic différentiel : polykystose hépatique. 
IRM, séquence pondérée en T1, après injection de produit de contraste 
à élimination biliaire (Teslascan®). Pas d’opacification des kystes, ce qui 
montre qu'ils ne communiquent pas avec les voies biliaires. 


hépatique congénitale. L’atteinte rénale concerne le tube collecteur 
du néphron (voir Figure 30-51) [185, 202]. 

Le syndrome de Caroli semble plus fréquent que la maladie 
isolée, avec environ 200 cas publiés dans la littérature [197, 205]. 
Dans le syndrome de Caroli, ou maladie de Caroli héréditaire, les 
symptômes cliniques révèlent plus précocement la maladie : la 
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Maladie de Caroli lobaire gauche, localisée. 
Tomodensitométrie, après injection de produit de contraste. Dilatation 
des voies biliaires gauches. 


fibrose hépatique congénitale avec hypertension portale précoce 
est rapidement évolutive, et ses complications propres peuvent 
être une circonstance de découverte. Elle peut dominer l’évolu- 
tion et indiquer une transplantation hépatique, quel que soit le 
degré d'atteinte par maladie de Caroli. Elle peut aussi évoluer 
plus lentement [205]. 
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Maladie de Caroli compliquée. IRM, séquence pondérée en T2. a) Lithiase intrahépatique. Multiples calculs dans les voies biliaires 
intrahépatiques. b) Cholangiocarcinome intrahépatique du segment VI, la tumeur est discrètement hyperintense en T2. 





Syndrome de Caroli. IRM, séquence pondérée en T1 (a) et en T2 (b). Kystes intrahépatiques et hypertension portale secondaire à la 
fbrose hépatique congénitale (avec ascite et splénomégalie). 





Syndrome de Caroli avec polykystose rénale récessive. a) Tomodensitométrie, sans injection. b) IRM pondérée en T2. Petits reins 
avec kystes médullaires. 


VVVVVVL CI TIQT II: CUITI 


VOIES BILIAIRES 
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Syndrome de Caroli. a) La pièce de résection montre bien les anomalies parenchymateuses de la fibrose hépatique congénitale. b) La 


cholangio-TRM montre mieux les anomalies canalaires sans sténose. 


La cholestase est plus importante dans le syndrome de Caroli avec 
fibrose hépatique congénitale. 

Les voies biliaires peuvent être le siège de lithiase ou de cholan- 
gite avec des angiocholites. 

Si la polykystose rénale récessive est associée, elle peut être res- 
ponsable d’une insuffisance rénale rapidement évolutive dès le plus 
jeune âge. Parfois, l'insuffisance rénale est plus lentement évolutive 
apparaissant au-delà de 20 ans. 

Dans les deux entités, la biologie n'est pas spécifique, avec par- 
fois une élévation des transaminases et des anomalies en rapport 
avec l'hypertension portale ou l'insuffisance rénale [205]. 


Imagerie 
Échographie et Doppler 


Dans le syndrome de Caroli, les dilatations kystiques sont moins 
volumineuses que dans la maladie de Caroli, ne dépassant pas 3 cm, 
avec un aspect fusiforme des dilatations biliaires [203]. Lorsqu'il y a 
une fibrose hépatique congénitale, une dysmorphie hépatique et une 
hypertension portale sont possibles [166]. 

Les anomalies rénales sont présentes dans le syndrome de Caroli 
dans environ 60 p. 100 des cas, avec : 

- des ectasies tubulaires rénales (rein éponge médullaire, kystes 
corticaux) apparaissant sous forme de tubes dilatés (radiaires ou 
parallèles à la corticale) ou d'images linéaires hyperéchogènes, 
associées à une importante néphromégalie ; 

- une polykystose rénale de type récessive [166, 171, 205] qui 
est associée à une hyperéchogénicité corticale rénale focale, parfois 
punctiforme, sans cône d'ombre postérieur. Le respect d’une bande 
corticale dans 50 p. 100 des cas serait spécifique ; 

— rarement, une polykystose rénale autosomique dominante, avec 
des kystes rénaux du cortex ou de la médullaire, répartis anarchi- 
quement [202]. 


Tomodensitométrie 


En cas de polykystose rénale récessive, l'insuffisance rénale peut 
être une contre-indication à l'injection de produit de contraste iodé 
(voir Figure 30-49). 


IRM 


La technique est la même que pour l'étude de la maladie de Caroli. 
Il semble que l’étude morphologique de la maladie et du syndrome 
de Caroli montre deux aspects un peu différents [171, 203] : 

- des dilatations kystiques en boule, communiquant avec des voies 
biliaires modérément dilatées dans la maladie de Caroli isolée ; 

— des dilatations moins kystiques, associées à des voies biliaires 
dilatées de façon fusiforme diffusément, dans le syndrome de Caroli 
[203]. 


Complications 


Les complications sont les mêmes que dans la maladie de Caroli. 


Généralités 
Anatomopathologie 


Un arrêt du modelage normal des voies biliaires lors de l’embryo- 
genèse conduit à des anomalies de topographie variable, alors que 
le foie est normal. 

La paroi du kyste est tapissée par la muqueuse biliaire normale. 
Elle peut être fibreuse, peu inflammatoire, mais il existe des formes 
avec dilatation glandulaire et inflammation plus ou moins marquée. 
Ce dernier aspect anatomopathologique est plus souvent associé à 
une anomalie de jonction biliopancréatique [196]. 

Les dilatations kystiques congénitales du cholédoque correspon- 
dent à des anomalies décrites dans la classification la plus récente de 
Todani et al. (Figure 30-53) [187, 201] : 

— le type I qui est exclusivement extrahépatique, avec une atteinte 
plus ou moins importante de la convergence biliaire supérieure 
(Figures 30-54 et 30-55) ; 

— le type IT est un diverticule du canal hépatique commun sacci- 
forme qui est très rare ; 

— le type IT, ou cholédococèle, est un diverticule de la terminaison 
du cholédoque, qui a été récemment subdivisé en cinq groupes [176] ; 
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Classification de Todani. 





Dilatation kystique du cholédoque. Échographie, 
Volumineuse formation anéchogène, oblongue, du pédicule hépatique. 


— le type IV est une association d’un kyste de la voie biliaire 
extrahépatique et d'une dilatation des canaux hépatiques droit et/ou 
gauche (Figure 30-56) ; 

— le type V est une atteinte kystique des voies biliaires intrahépa- 
tiques (maladie de Caroli) [2011]. 


Clinique 


L'incidence est de 1 pour 50 000 à 1 pour 200 000 naissances [187]. 
Dans les pays occidentaux, les kystes du cholédoques sont rares. Cette 
incidence est beaucoup plus élevée chez les enfants asiatiques. Selon 
une série récente d'environ 60 patients, avec la moitié d'adultes, la 
découverte du kyste est le plus souvent fortuite chez l'enfant, en par- 
ticulier par échographie anténatale, alors que chez l'adulte ce sont 
des douleurs (81 p. 100) ou une angiocholite (35 p. 100), qui font 
découvrir la lésion [176]. Les types I sont les plus fréquents alors que, 
dans la population adulte, le type IV avec atteinte des voies biliaires 
intrahépatiques était le plus souvent retrouvé (40 p. 100) [194]. Une 
lithiase biliaire intrakystique est présente dans 28,5 p. 100 des cas et 
une hyperamylasémie dans 27 p. 100 [1841]. 


Imagerie 


Échographie-Doppler (voir Figure 30-54) 


Il s’agit le plus souvent de l'examen de première intention qui 
révèle la dilatation, le plus souvent volumineuse, mesurant plusieurs 


centimètres de diamètre. Elle est soit fusiforme en continuité avec 
la dilatation des canaux hépatiques droit et gauche (type Ic), soit 
plus ronde et associée à une dilatation kystique des canaux droit 
et gauche séparée par une zone de calibre normal avec le kyste du 
cholédoque (type IV) [165]. 


Tomodensitométrie 


Le kyste du cholédoque a un pôle inférieur souvent intrapan- 
créatique (Figure 30-56) [167]. Des reconstructions multiplanaires 
avec mini-MIP permettent le bilan morphologique. L'atteinte de 
la convergence biliaire supérieure doit être recherchée. Lors de cet 
examen, on recherche aussi une anomalie de la jonction biliopan- 
créatique. 

L'analyse du parenchyme hépatique est faite au mieux avec un 
passage à la phase tardive à la recherche d’un cholangiocarcinome, 
son rehaussement au temps tardif témoignant d’un contingent 
fibreux. 


IRM avec cholangio-IRM (voir Figure 30-56) 


La technique est la même que pour la maladie de Caroli. Le kyste 
du cholédoque se présente sous la forme d’une lésion liquidienne 
homogène, hypo-intense en T1, très hyperintense en T2 [185, 191]. 
Les parois sont fines et ne prennent pas le contraste. 

L'extension du kyste est décrite selon les critères de Todani 
modifiés. 

La cholangio-IRM en coupes radiaires et/ou en coupes recons- 
truites tridimensionnelles permet de bien apprécier l'extension à 
la convergence et l’aspect du bas cholédoque. Une anomalie de la 
Jonction biliopancréatique sera recherchée. Le parenchyme hépa- 
tique est normal dans les formes de début non compliquées. 


Valeur diagnostique des examens 


L'échographie permet de dépister l’anomalie, la tomodensitomé- 
trie affirme l’origine biliaire de l’anomalie kystique et la cholangio- 
IRM (avec coupes 3D) permet d’analyser de façon optimale la 
convergence biliaire et le bas cholédoque. 

La description de la topographie du kyste est réalisée au mieux 
par IRM. 


Conduite à tenir 


La découverte d'un kyste du cholédoque conduit à la chirurgie 
d'exérèse de la totalité du kyste, remontant le plus haut possible sur 
les voies biliaires, associée à une cholécystectomie, car il est mon- 
tré que la dégénérescence des kystes du cholédoque survient dans 
50 p. 100 au-delà de 50 ans et que les résections partielles (voire 
avec anastomose kystodigestive), augmentent ce risque [176, 183] 


VOIES BILIAIRES 





(Figure 30-57). La résection doit être effectuée dans l’enfance si le 
diagnostic est fait [183]. 

La surveillance doit persister après chirurgie, car il est rapporté 
une fréquence de 29 p. 100 de dégénérescence sur les voies biliaires 
dilatées restantes, en particulier la convergence (type IV) lorsqu'elle 
n'a pas été réséquée totalement versus 0 p. 100 sans atteinte de la 
convergence [189]. 


Complications (Figures 30-57 à 30-59) 


Les complications bénignes, précoces ou tardives sont les calculs, 
les angiocholites (19-35 p. 100) et la cirrhose biliaire secondaire 
(14 p. 100). Elles sont plus fréquentes chez l'adulte (voir Figure 30-58). 

La fréquence de la dégénérescence augmente avec l’âge du 
patient avec environ 50 p. 100 de dégénérescence au-delà de 
50 ans [178, 194], la fréquence de la malignité étant de 0 de O à 
30 ans et de 19 p. 100 de 31 à 50 ans (Figures 30-60 et 30-61). 
Dans le cholédococèle (type IT), le cancer vésiculaire est possible, 
mais très rare [176]. 


Généralités 
Anatomopathologie 


Un canal commun biliopancréatique est présent chez environ 30 
à 75 p. 100 des sujets [180]. La jonction du canal de Wirsung et 
du cholédoque est normalement intrasphinctérienne, avant la papille. 
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Dilatation kystique congénitale du cho- 
lédoque de type lc, avec atteinte fusiforme des voies 
biliaires intrahépatiques. a et b) Tomodensitométrie, 
avec injection de produit de contraste. €) Cholangio-TRM. 
La paroi de la voie biliaire principale est fine, sans prise de 
contraste : pas de dysplasie. 


L'anomalie de la jonction biliopancréatique est un canal commun 
biliopancréatique anormalement long, supérieur à 15 mm par défi- 
nition, avec une portion extrasphinctérienne (voir Figure 30-60). 
Lorsque le sphincter se contracte, le suc pancréatique se déverse dans 
le cholédoque. Deux types sont décrits, le fype 1 ou À, avec un canal 
biliaire arrivant perpendiculairement dans le canal pancréatique à 
angle large, et le type 11 ou B où le canal biliaire arrive avec un angle 
fermé dans le canal pancréatique, cette anomalie étant moins fré- 
quente et se compliquant probablement moins (voir Figure 30-61). 

La vésicule biliaire peut avoir un épithélium remanié inflamma- 
toire, dû au reflux d’amylase [179]. 


Clinique 


Des douleurs abdominales, avec ou sans élévation enzymatique 
pancréatique, mais aussi un ictère et une pancréatite aiguë sont pos- 
sibles [1921]. 

Lorsque le canal commun est kystique, des calcifications et un 
obstacle peuvent apparaître, entraînant une plus grande fréquence de 
pancréatites ou d’angiocholites. 

Elle est associée dans 30 à 100 p. 100 des cas, selon les séries, 
à une dilatation kystique du cholédoque [194]. L’anomalie de la 
jonction biliopancréatique est associée à une plus grande fréquence 
de cancer de la vésicule biliaire. C'est le reflux d’amylase dans la 
bile qui serait le principal facteur carcinogène [193, 198, 1991]. 

Le cancer vésiculaire est plus fréquent lorsque l'anomalie de 
jonction biliopancréatique est isolée, sans kyste du cholédoque 
associé [183]. 
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Imagerie 
Échographie 


En échographie, la voie biliaire intrapancréatique est le plus sou- 
vent visible. Le canal de Wirsung est parfois visible, mais surtout 
lorsqu'il est dilaté. 


Tomodensitométrie 


La tomodensitométrie peut montrer l’anomalie, en particulier 
grâce aux reconstructions tridimensionnelles, avec une sensibilité 
de 100 p. 100, une spécificité de 87 p. 100, une précision diagnos- 


Dilatations kys- 
tiques congénitales du cholé- 
doque. a) Opacification biliaire. 
Type IT : diverticule cholédocien. 
b) Opacification bilaire. Type IV, 
sans anomalie de la jonction 
biliopancréatique. €) Cholangio- 
IRM. Type Ib, avec anomalie de la 
Jonction biliopancréatique. 


tique de 89 p. 100 et des valeurs prédictives positive et négative de 
75 à 100 p. 100 [177]. 


IRM 


L'IRM permet d'analyser la jonction biliopancréatique (voir 
Figure 30-51) : les coupes frontales en fast spin echo T2 peuvent 
montrer l’anomalie, en particulier si les coupes sont fines et répé- 
tées sur la jonction biliopancréatique pour enregistrer des images au 
moment où le sphincter d’Oddi s'ouvre [1671]. 

La bili-IRM recherche cette anomalie et la trouve dans 5,6 p. 100 
(9/159) des cas avec une sensibilité de 82 p. 100 (en single shot 
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Dilatation kystique congénitale du cholédoque de type Ib, avec antécédent de dérivation kystodigestive. a) Cholangio-TRM. 
b) IRM, séquence pondérée en T1, avec injection de chélates de gadolinium. La paroi est épaisse et prend le contraste en séquence T1, avec chélates de 


gadolinium. Elle était en dysplasie sévère lors de la résection. 





Dilatation kystique congénitale du cholédoque de 
type IV. Complication : lithiase intrahépatique gauche. Cholangio-TRM 
montrant de multiples lacunes dans les voies biliaires. 


fast spin echo) par rapport à la CPRE. La valeur prédictive négative 
était de 100 p. 100 dans cette série [200]. Par ailleurs une série de 
354 CPRE trouve 37 p. 100 de canal commun et 3 p. 100 (11/354) 
d’anomalie de la jonction biliopancréatique [180]. 






Pit 
| LH 
PA | 


Dilatation kystique de la voie biliaire princi- 
pale. Tomodensitométrie, avec injection de produit de contraste. 
Cholangiocarcinome intrahépatique du segment VI avec rétraction cap- 
sulaire en regard. 


LA! 





Valeur diagnostique des examens 


La découverte fortuite de cette anomalie est possible par 
cholangio-IRM. La recherche de cette anomalie, lorsqu'il existe 
un kyste du cholédoque, est probablement réalisée au mieux par 


une cholangio-IRM, la CPRE étant réservée aux cas douteux 
[200]. 
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Anomalie de la jonction biliopancréatique. a) Schéma montrant un canal commun, court, entièrement intrasphinctérien. 
b) Opacification biliaire montrant un canal commun biliopancréatique de 15 mm avec portion extrasphinctérienne. 





Anomalie de la jonction biliopancréatique. a) Opacification biliaire par voie rétrograde endoscopique. b) Cholangio-IRM. Les deux 
images correspondent aux deux types d’anomalie de la jonction biliopancréatique (A et B). 


VVVVVVL CI TIQT II: CUITI 
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Conduite à tenir 


La présence d'une anomalie de la jonction biliopancréatique 
associée au kyste du cholédoque, après résection, est un facteur de 
risque de dégénérescence à long terme avec 5 p. 100 (3/56) de can- 
cer secondaire (2 ans, 8 ans et 19 ans après résection) [182]. 

Il est montré qu’une cholécystectomie doit être réalisée lorsque 
l’on découvre une anomalie de la jonction biliopancréatique. La 
duodénopancréatectomie céphalique n'est a priori pas indiquée, de 
même que la résection de la voie biliaire principale [186, 195]. 


Complications 


Le reflux d'amylase est responsable de cancer vésiculaire à lui 
seul, avec une fréquence estimée à 1 1,5 p. 100 (versus 1,8 p. 100 sans 
canal commun). La présence d'une anomalie de la jonction biliopan- 
créatique était associée à 73 p. 100 de cancer vésiculaire dans une 
série de 354 CPRE avec 131 canaux communs dont 1 1 anomalies de 
la jonction biliopancréatique [1801]. 


CONCLUSION 


En conclusion, ces anomalies biliopancréatiques sont rares, mais 
pas exceptionnelles. Elles partagent une origine congénitale, mais 
elles sont bien différentes en imagerie. Elles exposent aux complica- 
tions biliaires classiques : lithiase, angiocholite. Elles ont un risque 
accru de cholangiocarcinome, mais sa fréquence exacte n'est pas 
connue. 


ASPECTS POST-OPÉRATOIRES 
DES VOIES BILIAIRES 


Annie SIBERT 


CHIRURGIE DE LA LITHIASE BILIAIRE 


Cholécystectomie 


La cholécystectomie est le traitement de la lithiase vésiculaire 
symptomatique. Actuellement, la technique de choix en est la cho- 
lécystectomie sous laparoscopie. Elle s’est développée depuis les 
années 1980 ; elle assure aux patients un meilleur confort et rac- 
courcit la durée d’hospitalisation, mais cet essor s’est accompagné 
d’une augmentation de l'incidence des complications, en particulier 
des plaies biliaires. Cela incite à de larges indications de l'imagerie 
en cas de suspicion clinique de complication. 


Aspects post-opératoires normaux 


En cas d'évolution clinique normale, aucun examen d'imagerie 
n’est nécessaire. Cependant, il arrive qu’une faible suspicion de 
complication ou une autre indication fasse pratiquer une tomoden- 
sitométrie ou une échographie. Dans les quelques jours suivant la 
cholécystectomie, il est habituel de voir un épanchement limité à 
la loge vésiculaire. Une lame d'épanchement péritonéal est égale- 
ment fréquente. Ces images peuvent être retrouvées dans les 3 à 
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5 jours post-opératoires et disparaissent spontanément en moins de 
2 semaines [219]. 

Le pneumopéritoine post-opératoire est banal. Sa quantité étant 
peu importante, il est plutôt mis en évidence par une tomodensi- 
tométrie que par un cliché standard d’abdomen. II décroît sur une 
durée qui peut atteindre 3 semaines [209]. 


Complications 


Certaines peuvent se voir à la phase précoce : il s’agit des collec- 
tions et des épanchements, qui traduisent parfois une fistule biliaire, 
et des complications hémorragiques. Les complications biliaires 
sont particulières, elles peuvent se manifester à la phase précoce ou 
tardive. Enfin, d'autres complications plus rares sont retrouvées à 
distance de l'intervention. 

Complications à la phase précoce : 

+ Épanchement péritonéal libre. N fait évoquer en premier un bi- 
liopéritoine lié à une fuite biliaire, donc probablement témoin d’une 
plaie per opératoire. L'autre diagnostic à ne pas méconnaître est la 
décompensation d'une hépatopathie chronique connue ou méconnue 
lors de l'intervention [216]. 

+ Collections. L'échographie est l'examen de première intention 
en cas de suspicion clinique [216]. La sémiologie échographique 
de ces collections ne diffère pas de celles des autres collections 
post-opératoires (aspect anéchogène avec volontiers des éléments 
échogènes internes, pouvant donner parfois un aspect de cloisons 
ou de « pseudo-cloisons »). Elles se différencient des aspects 
post-opératoires normaux par l'absence de régression et par le fait 
qu’elles dépassent les limites du lit vésiculaire. La tomodensitomé- 
trie doit être largement indiquée car elle est plus sensible pour leur 
détection [214]. 

Il peut s’agir d’une collection post-opératoire banale, mais l’ima- 
gerie ne permet pas d'affirmer ou non qu'elle traduise une fuite 
biliaire, ni qu’elle soit ou non infectée. C’est pourquoi l'étape essen- 
tielle est la ponction avec analyse bactériologique et biochimique 
des prélèvements (dosage systématique de la bilirubine et de l’amy- 
lase) et la mise en place éventuelle d’un drain. Le plus souvent, c'est 
l'échographie qui sert de moyen de guidage. 

+ Complications hémorragiques. Leur cause peut être une lésion 
traumatique directe (trocart) ou une hémostase techniquement non 
satisfaisante. 

Elles peuvent se traduire sous forme d'hématome, dont les sièges 
préférentiels sont la paroi abdominale (traumatisme lié au trocart) ou 
le lit vésiculaire (défaut d’hémostase du lit vésiculaire). Elles appa- 
raissent, en échographie, par des collections hyperéchogènes hétéro- 
gènes et, en tomodensitométrie, par une collection hyperdense. 

Parfois, la présentation clinique est plus alarmante avec déglo- 
bulisation. Le scanner multidétecteurs doit, dans tous les cas, être 
analysé au cours des différentes phases. On doit rechercher une 
extravasation de contraste artérielle dans le lit vésiculaire ou/et un 
faux anévrysme. Les branches artérielles pouvant être lésées sont la 
branche droite de l'artère hépatique et l'artère cystique [215, 219]. 
Cela doit conduire à une artériographie urgente de façon à emboliser 
la fuite artérielle de façon sélective. 

L'incidence des complications hémorragiques serait de moins de 
1 p. 100. 

Complications biliaires : 

+ Fistules biliaires. À la phase précoce, les complications biliaires 
se manifestent par des fistules biliaires. Elles peuvent s’extérioriser 
par les orifices ou drains mis en place chirurgicalement ou donner 
lieu à des collections de nature biliaire, ne se tarissant pas ou très len- 
tement au drainage. Le siège de la fistule doit d'emblée être précisé 
car il en découle des données pronostiques et thérapeutiques. Le plus 
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souvent, elle siège sur la voie biliaire principale. Moins souvent, elle 
siège sur le canal cystique, ce qui est le cas le plus favorable. 

L'imagerie « classique » est décevante : l'échographie et la tomo- 
densitométrie se limitent à la recherche des collections ou d’autres 
complications, les voies biliaires étant rarement dilatées. 

Les Anglo-Saxons ont souvent recours à la scintigraphie biliaire 
qui apporte des renseignements fonctionnels sur l'excrétion biliaire. 

Actuellement, l'IRM a sa place comme moyen non invasif grâce 
au mode « cholangio-IRM ». En contraste spontané (séquences for- 
tement pondérées T2, étude tridimensionnelle), elle permet d'obtenir 
une étude morphologique et cartographique des voies biliaires, avec 
une excellente résolution spatiale. Si l’on dispose de la cholangio- 
IRM et si elle permet de situer la fistule (Figure 30-62), les moyens 
d'imagerie invasifs, cholangiographie rétrograde endoscopique et 
cholangiographie percutanée, auront un apport uniquement théra- 
peutique. 

+ Plaies biliaires diagnostiquées au stade tardif. Les plaies bi- 
liaires qui se révèlent tardivement traduisent la cicatrisation qui 
s'est faite sous forme de sténose et se manifestent par une cholestase 
souvent anictérique, parfois associée à des angiocholites, En effet, 
les signes peuvent avoir été méconnus ou sous-estimés à la phase 
précoce. L'évolution spontanée d’une fistule biliaire est de se ta- 
rir, parfois au terme d’un important délai et au prix d’une sténose. 
L'histoire naturelle se fait sur une durée extrêmement variable. Au 
stade de sténose installée, l'échographie montre, plus souvent qu'à 
la phase précoce, une dilatation biliaire. 

La cartographie biliaire non invasive est assurée au mieux par la 
cholangio-IRM. Elle doit situer la sténose qui est habituellement au 
niveau de la voie biliaire principale au-dessous de la convergence 
(Figure 30-63), mais qui peut avoir évolué et séparer les voies 
biliaires droites des voies biliaires gauches. Dans certains cas, 1l n’y 
a atteinte que d'un canal ectopique et l’on peut trouver une atro- 
phie importante d'un secteur (le plus souvent, il s’agit d'un secteur 





Fistule biliocutanée après cholécystectomie sous 
cœælioscopie convertie. Extériorisation de bile par une cicatrice du 
flanc droit. Cholangio-IRM montrant une dilatation biliaire avec arrêt 
au-dessous de la convergence. Une image linéaire partant de la conver- 
gence, ayant le signal des voies biliaires, se dirige vers la fistule cutanée. 
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Cholangio-IRM faite à 4 ans d'une cholécystecto- 
mie sous cœælioscopie. Sténose concentrique au-dessous de la conver- 
gence. Voies biliaires intrahépatiques peu dilatées. 





Cholangio-IRM à 1 an d'une plaie biliaire avant 
réparation. Sténose au-dessous de la convergence avec exclusion du 
secteur postérieur droit. 


postérieur droit) (Figure 30-64). Une atrophie majeure peut suggé- 
rer de réaliser l'exérèse du territoire atrophique ou, au contraire, en 
l'absence de manifestations cliniques, on peut négliger cette atteinte 
dont la complication n’est que la surinfection favorisée par d’éven- 
tuels gestes percutanés ou rétrogrades. 

À ce stade, le rôle de l'imagerie est surtout d'assurer le bilan afin 
de procéder à la réparation biliaire. Une cartographie biliaire parfaite 
est nécessaire : niveau de l'obstacle, longueur du canal hépatique 
libre au-dessous de la convergence, atteinte de la convergence qui est 
retrouvée dans 20 à 30 p. 100 des cas. La cholangio-[RM a supplanté 
l’opacification percutanée. L'opacification percutanée est réservée 
aux cas où un drainage sus-sténotique est nécessaire. La voie rétro- 
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grade ne permet que rarement une exploration satisfaisante des voies 
biliaires sus-sténotiques et peut entraîner des angiocholites graves. 
La cholangio-IRM montrera une éventuelle lithiase intrahépatique. 

Le bilan vasculaire n’est plus assuré par l’artériographie cæliomé- 
sentérique, mais par la tomodensitométrie (scanner multidétecteurs, 
étude des temps artériels). En cas d’atteinte artérielle consécutive à 
l'intervention (clip, lésions thermiques), c'est en règle la branche 
droite de l'artère hépatique qui est interrompue, au niveau de sa 
proximité immédiate avec la voie biliaire principale, L'incidence de 
cette atteinte est de 47 p. 100 [206]. La vascularisation du foie droit 
se fait alors par un réseau anastomotique développé de la gauche 
vers la droite, principalement à partir des branches artérielles du seg- 
ment IV, donnant un aspect de suppléance artérielle faite de petites 
branches artérielles. 

+ Autres complications biliaires : la lithiase résiduelle. s'agit de 
calculs résiduels dans la voie biliaire principale. Le diagnostic peut 
être suspecté de façon simple par l'échographie et confirmé par la 
cholangio-IRM. 

Autres complications tardives : 

+ Calculs « perdus ». La perte de calculs lors d’une cholécys- 
tectomie laparoscopique est probablement fréquente, les incidences 
reportées très variables (de 0,1 à 20 p. 100), mais beaucoup sont 
asymptomatiques. Ils peuvent être découverts de façon fortuite ou 
lors d'une complication sous forme d’abcès abdominal de situations 
diverses : sous-phrénique, périhépatique, au niveau de la paroi ou 
sous forme d’un abcès péritonéal collecté. Le diagnostic peut être 
fait de façon tardive (plusieurs mois à plusieurs années) après la cho- 
lécystectomie. 


Chirurgie de la lithiase de la voie biliaire principale, 
aspects post-opératoires et post-thérapeutiques 


Sphinctérotomie 


La sphinctérotomie endoscopique est une technique de désobs- 
truction de la voie biliaire principale. La principale indication en 
est la présence de calculs. Elle peut être le préalable à une cholécys- 
tectomie ; elle peut lui succéder en cas de calculs résiduels dans la 
voie biliaire principale. Mais elle peut aussi être le seul geste chez 
certains patients récusés pour l'acte chirurgical en raison de forts 
risques opératoires (conditions liées à l’âge et à la co-morbidité). 
Ce geste est largement répandu, avec un taux de succès de plus de 
90 p. 100, et il est suivi de peu de complications [207, 208]. 

Les complications les plus couramment rencontrées à la phase pré- 
coce sont les pancréatites (moins de 2 p. 100) [208], les hémorragies 
et les perforations rétroduodénales, ces dernières étant très rares. 

Après sphinctérotomie, l'imagerie retrouve une aérobilie. La 
durée est variable, sa persistance et son importance sont parallèles 
au degré d'ouverture du sphincter. 


Anastomoses biliodigestives 


Les indications des anastomoses biliodigestives au cours de la 
chirurgie de la lithiase biliaire, en complément de la cholécystec- 
tomie, sont représentées par un empierrement cholédocien faisant 
craindre une désobstruction incomplète lors du geste ou l'existence 
d’une lithiase intrahépatique. L'autre indication est la réparation des 
plaies de la voie biliaire principale ayant compliqué une cholécys- 
tectomie. Le principe est d’anastomoser la voie biliaire principale 
au-dessous de la convergence à une anse jéjunale en ŸY (anastomose 
terminolatérale), Les anastomoses cholédocoduodénales latérolaté- 
rales ou terminolatérales sont actuellement controversées. 

Aspects post-opératoires normaux. Une évolution normale ne 
nécessite pas d'imagerie. Cependant, une échographie ou une tomo- 
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densitométrie montrent souvent une aérobilie localisée dans les sec- 
teurs hépatiques antérieurs (Figure 30-65). 

Imagerie des complications : 

+ Complications précoces. Elles ne présentent pas de spécificité 
par rapport aux autres interventions abdominales : il peut s'agir de 
collections post-opératoires devant lesquelles on peut évoquer une 
fistule biliaire ou, plus rarement, une fuite sur l’anse digestive. 
L'échographie et la tomodensitométrie sont les premiers examens 
en cas de suspicion de complication post-opératoire, mais ils ne 
permettent pas d'affirmer la nature du contenu, la présence d'air 
n'ayant aucune spécificité. C’est la ponction guidée par l'imagerie 
avec analyse des prélèvements qui apportera la réponse et contri- 
buera au traitement par un drainage. 

+ Complications plus tardives : angiocholites. Elles peuvent tra- 
duire une sténose anastomotique ou être le témoin d’un reflux sans 
sténose : 

— sténose anastomotique : la dilatation manque souvent en 
échographie, en tomodensitométrie et en IRM. Le premier examen 
demandé est l'échographie, mais sa normalité n'exclut pas une sté- 
nose. De même, l'absence d'aérobilie ne signe pas la sténose et sa 
présence ne permet pas de l’éliminer. 

La tomodensitométrie permet de faire de façon plus complète le 
bilan : en effet, si l'obstacle biliaire est de longue durée, on recherche 
le retentissement sur le parenchyme (dysmorphie par atrophie loca- 
lisée). Le bilan vasculaire est également fait en tomodensitométrie 
et l’on peut mettre en évidence une interruption d’une branche arté- 
rielle (la branche droite de l'artère hépatique généralement), surve- 
nue lors du geste initial ou ayant compliqué la réparation s'il s'agit 
d'une plaie biliaire. En cas d’angiocholite, il peut montrer des signes 
non spécifiques de cholangite avec une prise de contraste intense de 
la paroi des voies biliaires intrahépatiques. Par ailleurs, on recherche 
des calculs intrahépatiques ou susanastomotiques. 

L'examen de choix des voies biliaires est la cholangio-IRM. Elle 
permet d'étudier les voies biliaires au-dessus et au-dessous de l'obs- 
tacle. On s’attachera à en étudier la morphologie, à dégager l’anas- 
tomose qui peut présenter une disparité de calibre malgré la faible 
dilatation sus-jacente (Figure 30-66) et à rechercher des images 
lithiasiques endobiliaires (Figure 30-67). Lorsque l’anastomose 





Aspect normal après anastomose biliodigestive 
avec aérobilie des voies biliaires non déclives. Tomodensitométrie, 
après injection de produit de contraste, coupe axiale. 
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Sténose d'une anastomose biliodigestive après réparation d'une plaie biliaire se traduisant par des angiocholites. a et 
b) Cholangio-IRM : dilatation intrahépatique modérée et séparation des canaux gauche et droit. c) Opacification per cutanée des voies droites, confir- 
mant une sténose serrée et l'absence de communication avec la gauche. d) Opacification des voies biliaires gauches montrant la sténose sur le canal 
gauche. Guide transanastomotique droit enroulé dans l’anse montée, après abord des voies droites (ce). 


biliodigestive est bien visible, la cholangio-IRM apporte d’excel- 
lents renseignements morphologiques tels que la longueur de la 
voie biliaire principale sus-anastomotique et la longueur de l’anse 
digestive borgne. Elle a une bonne sensibilité dans la détection des 
irrégularités de calibre, mais il semble qu'elle majore l’appréciation 
d'une sténose [220]. 

Les techniques d’opacification directe ne sont plus indiquées que 
dans certains cas ; en effet, la longueur de l’anse montée rend l'opa- 
cification rétrograde (thérapeutique ou diagnostique) aléatoire. La 
cholangiographie percutanée n'est faite qu'à visée thérapeutique, 
soit dans le cas d'un traitement percutané, soit d'une préparation à 
une réparation chirurgicale ;: 

- angiocholites sans sténose anastomotique : beaucoup d’an- 
giocholites ne traduisent pas un obstacle, mais peuvent être liées 
à un reflux de débris alimentaires ou, plus rarement, une pullula- 


tion microbienne de l’anse. Ces angiocholites sans sténose sont 
fréquentes, mais on ne doit les évoquer qu'après avoir éliminé un 
obstacle. Parfois, la lecture du compte rendu opératoire peut faire 
évoquer ce diagnostic (longueur de l’anse montée ?). 

+ Cas particulier des sténoses après réparation biliaire. C'est 
dans ces cas que les lésions vasculaires artérielles sont les plus fré- 
quentes, soit qu'elles compliquent la cholécystectomie, soit qu'elles 
compliquent une réparation faite dans de mauvaises conditions, trop 
précocement. Par ailleurs la sténose peut évoluer après la réparation 
et tendre à séparer les canaux hépatiques. 

Ces particularités expliquent l'importance du bilan vasculaire (en 
tomodensitométrie), d’une cartographie biliaire précise (cholangio- 
IRM) et la recherche de dysmorphie hépatique. L'ensemble de ces 
données contribue à poser l'indication chirurgicale qui peut être 
lourde et aller jusqu'à l'hépatectomie [210, 213]. 
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Chirurgie du cancer de la vésicule 


Le traitement curatif consiste en une cholécystectomie avec 
résection (nécessitant une hépatectomie plus ou moins large, sou- 
vent bisegmentectomie IV-V), associée à une résection de la voie 
biliaire avec anastomose biliodigestive et à un curage ganglionnaire. 
L'évolution précoce est liée à ces trois gestes. 


Aspects post-opératoires normaux 


Certains aspects précoces correspondent à de petits épanchements 
biliaires ou sérohématiques transitoires sur les berges de la résec- 
tion hépatique, au niveau du pédicule ou en péri-anastomotique. La 
tomodensitométrie les montre sous forme d’hypodensités non col- 
lectées. 

À distance, l'aspect varie selon l'importance de la résection 
parenchymateuse autour du lit vésiculaire, Elle peut être comblée 
par des structures digestives ascensionnées (Figure 30-68). 


Imagerie des complications 


Complications précoces. Elles se manifestent par des collections 
décelées par l'échographie ou la tomodensitométrie. Elles se diffé- 
rencient des aspects normaux par leur absence de régression ou par 


719 





Anastomose  biliodigestive pour 
réparation d'une plaie biliaire. Sténose et calculs. 
a) Tomodensitométrie, sans injection de produit de 
contraste. Image hyperdense correspondant à un calcul 
sus-anastomotique. b) Cholangio-IRM montrant la dila- 
tation sus-anastomotique et le calcul, €) Cholangiographie 
percutanée montrant la sténose et le calcul. 


leur augmentation de volume, avec ou sans prise de contraste péri- 
phérique en tomodensitométrie, d'autant plus qu'il existe des signes 
cliniques et biologiques. 

Les collections biliaires sont les plus fréquentes et traduisent une 
fistule. Elles peuvent provenir des berges de la segmentectomie et 
combler la loge de résection hépatique ou bien provenir de la région 
anastomotique et sont de situation sous-hépatique. 

Les collections peuvent également être de nature hématique ; ce 
contenu hématique peut être prévisible par l'aspect hyperéchogène à 
l'échographie ou hyperdense en tomodensitométrie. 

Par ailleurs, des lymphocèles sont possibles et, en règle, elles ne 
s'associent pas à des signes généraux et ne nécessitent pas de trai- 
tement. Elles siègent le long du pédicule hépatique et autour de la 
tête du pancréas. 

En cas de collection persistante ou en augmentation, associée à 
des signes cliniques et biologiques, les indications de la ponction 
doivent être larges : c’est seulement l'étude des prélèvements qui en 
affirmera la nature (biliaire ou sérohématique) et la surinfection. Ce 
geste est le premier temps de la mise en place d'un drain. Le guidage 
se fait souvent sous échographie. 

Des complications hémorragiques sont également possibles : 
hématome, devant faire chercher l'existence d'une atteinte artérielle 
en tomodensitométrie (scanner multidétecteurs, temps artériels) 
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Résection hépatique IV/V pour adénocarcinome 
de la vésicule. Aspect normal avec comblement de la loge par des 
structures digestives. Tomodensitométrie, avec injection de produit de 
contraste, a) Coupe transversale. b) Reconstruction frontale. Ascension 
d'anses digestives dans la loge. 


sous forme d'un faux anévrysme ou d'une fuite active de contraste 
qui nécessiterait un traitement par artériographie et embolisation. 
Complications tardives. Elles sont dominées par la récidive 
tumorale. Le diagnostic est en général facile en imagerie devant 
une masse tumorale infiltrant le foie, parfois associée à des métas- 
tases intrahépatiques et à des adénopathies du pédicule ou rétropé- 
ritonéales [218]. La récidive locale peut être associée ou non à une 
masse pédiculaire avec engainement vasculaire et associée ou non 
à une dilatation biliaire sus-jacente. Les récidives sont également 
possibles sur les sites de trocart (néoplasie vésiculaire découverte 
de façon fortuite lors d'une cholécystectomie sous laparoscopie), au 
niveau du péritoine, sur les cicatrices, mais également sur le foie 
restant et à distance (poumons). Plus rarement, il existe une simple 
sténose anastomotique avec cholestase ictérique ou non, associée 
ou non à une angiocholite. L'imagerie est en défaut en l'absence 
de masse tumorale. En effet, il peut s'agir d’une infiltration anas- 
tomotique sans masse visible ou accessible à une biopsie ou d'une 
sténose de type cicatriciel. La cholangio-IRM montre seulement 
une sténose anastomotique dont la morphologie ne permet pas de 
conclure. L'étape suivante est l’opacification percutanée qui permet- 
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tra d'assurer un traitement et d'approcher le diagnostic en faisant 
des prélèvements endobiliaires [218]. 


Chirurgie du cancer du hile 


L'intervention consiste en une résection de la voie biliaire prin- 
cipale pédiculaire et de la convergence supérieure, en une résection 
hépatique, en fonction de l'extension au parenchyme, aux voies 
biliaires et aux vaisseaux. La reconstruction se fait par une anas- 
tomose hépaticojéjunale sur anse en Y. Les complications précoces 
sont liées, d’une part, à l'hépatectomie et, d'autre part, à l’anasto- 
mose biliodigestive. 


Imagerie post-opératoire normale 


La morbidité importante des interventions radicales [211, 217] 
entraîne un fréquent recours à l'imagerie : l'échographie et la tomo- 
densitométrie montrent des hypodensités sur les bords de résection, 
avec parfois comblement de la loge de segmentectomie ou d’hépa- 
tectomie, associées à des épanchements péritonéaux ou pleuraux. 

À distance de l'intervention, il existe d'importantes modifications 
volumétriques et morphologiques du foie restant, fonction du sacri- 
fice de parenchyme. L'étude des voies biliaires peut être faite de 
façon complémentaire par l'IRM et la cholangio-IRM. Les voies 
biliaires retrouvent un volume normal, l’aérobilie peut manquer 
et n’est pas un signe de perméabilité de l’anastomose. Le pédicule 
hépatique et la région anastomotique sont parfois d'interprétation 
difficile en raison du curage ganglionnaire, pouvant laisser persis- 
ter un aspect de densification de la graisse en tomodensitométrie. 
Les malades ayant eu une curiethérapie gardent volontiers un aspect 
d'infiltration de la graisse du pédicule et péri-anastomotique, qui 
peut en imposer pour une récidive locale. 


Complications 


Complications précoces. L'échographie et la tomodensitomé- 
trie peuvent trouver des collections : elles sont liées, d’une part, 
aux gestes sur les voies biliaires (résection, anastomose et curage 
ganglionnaire) et à l'hépatectomie. Elles sont donc à rapprocher 
du paragraphe précédent, concernant la chirurgie du cancer de la 
vésicule ; les collections et les épanchements péritonéaux et pleu- 
raux sont fréquents en cas d’hépatectomie large. Dans certains cas, 
il faut évoquer une pathologie hépatique (trop petit volume du foie 
restant) ou une complication vasculaire à type de thrombose porte 
[211,217]. 

Les complications artérielles sont plus rares, liées à la dissec- 
tion du pédicule hépatique (faux anévrysme avec risque de rupture 
hémorragique ou thrombose avec risque d’abcès et/ou de cholangite 
ischémique). 

Complications tardives. Les complications tardives sont domi- 
nées par les récidives qui sont plus souvent extra-anastomotiques : 
au niveau du pédicule, des aires ganglionnaires à distance [212] du 
péritoine et du parenchyme hépatique. Parfois, la récidive périto- 
néale engaine l'anse montée sur laquelle elle crée un obstacle, reten- 
tissant sur l’anastomose biliaire, même si celle-ci n’est pas envahie 
(Figure 30-69). Le diagnostic est simple en cas de masse tumorale 
visible (accessible à une biopsie écho- ou scano-guidée). Le pro- 
blème est souvent plus difficile devant une sténose anastomotique 
sans syndrome de masse. Celle-ci peut être cicatricielle. Il est des 
cas où, devant la négativité des différentes explorations (comprenant 
des prélèvements endobiliaires), une parfaite stabilité prolongée des 
anomalies pédiculaires permet d'envisager une sténose bénigne. 
Dans les deux cas, le traitement est plus volontiers percutané (dilata- 
tion et mise en place de prothèses). 
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Cholangiocarcinome du hile à 12 mois de la résection. 
Tomodensitométrie, avec injection de produit de contraste. a) Récidive sur 
l’anse digestive sous forme d’une infiltration mal limitée, entraînant une 
dilatation de l’anse montée. b) Infiltration au niveau du pédicule. 
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La radiologie interventionnelle tient une place croissante dans 
l'approche thérapeutique des patients ayant une obstruction biliaire. 
La première étape est l’opacification (cholangiographie transparié- 
tale), mais elle n’a plus de visée diagnostique, elle doit être faite au 
minimum afin d'aider le cathétérisme. 


Préalables et précautions 


Tout geste percutané, de même qu’un acte chirurgical, néces- 
site de connaître l'hémostase du patient et les traitements en cours. 
On admet un taux de prothrombine supérieur à 50 p. 100, un INR 
de plus de 1,5 et une numération de plaquettes de plus de 50 000. 
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Les éventuels troubles doivent être corrigés (transfusion de pla- 
quettes...). Les anti-agrégants plaquettaires doivent être arrêtés 
(plus de 5 jours), et les anticoagulants oraux relayés par des hépari- 
niques, arrêtés avant l'intervention [242]. 

La présence d’un médecin anesthésiste est souhaitable. Son rôle 
est d'assurer, d’une part, la sédation, l'analgésie et l’immobilité 
du patient et, d'autre part, la surveillance médicale lors d'un geste 
potentiellement à risque [254]. Une consultation d’anesthésie préa- 
lable est donc obligatoire et le jeûne absolu pour le geste est néces- 
saire. Il faut envisager qu'un geste prévu simple et rapide puisse se 
transformer en procédure beaucoup plus lourde. 

Les conditions de la radiologie interventionnelle doivent être 
proches des conditions de bloc opératoire (secteur dédié, possibilité 
de réanimation et d’anesthésie, stérilité, etc.). 


Abord percutané des voies biliaires 


Il existe plusieurs techniques. 

La technique classique consiste en une double ponction. La pre- 
mière ponction se fait grâce à une aiguille fine (de 21 à 23 G), dite 
aiguille de Chiba. L'abord est indiqué par l'examen du patient et 
par l’amplificateur de brillance : il est latéral droit intercostal, dans 
les deux ou trois derniers espaces, sur la ligne axillaire moyenne, 
de direction ascendante. Une fois l'aiguille introduite, on procède 
à l’opacification prudente et sous faible pression tout en la retirant 
très lentement. Lorsqu'un canal biliaire s’opacifie, on poursuit l'in- 
jection de produit opaque de façon à obtenir une ébauche de cho- 
langiographie. Celle-ci permet de choisir le niveau de la deuxième 
ponction. On utilise alors une aiguille plus large (aiguille cathéter ou 
aiguille à mandrin simple de 19 ou 18 G) au travers de laquelle on 
peut faire progresser un guide de calibre 35. Cette deuxième ponc- 
tion doit se faire de façon à faciliter les manipulations ultérieures et 
à les rendre les plus sûres possibles. Il faut choisir un point d'entrée 
biliaire suffisamment périphérique afin d'éviter les structures vas- 
culaires centrales et que le trajet endobiliaire soit assez long. Cela 
facilite les manipulations pour franchir la sténose et assure plus de 
stabilité au drain [226]. Par ailleurs, l’abord doit permette un tra- 
jet avec le moins de boucles possibles pour que les manipulations 
transsténotiques soient le plus directes possible. 

La deuxième technique, plus récente, tente de choisir d'emblée 
sous échographie l’abord qui permettra à la fois l’opacification et 
les manipulations des secteurs à drainer après un bilan d'imagerie 
précis. En cas de voies biliaires bien visibles, on utilise d'emblée 
une aiguille simple ou une aiguille cathéter dans laquelle on fait pro- 
gresser un guide dont le diamètre va permettre les manipulations 
(Figure 30-70). Si les voies biliaires sont peu dilatées, on peut avoir 
recours à un set co-axial, la ponction se faisant grâce à une aiguille 
fine, et un système co-axial de changement sur guide permet, par la 
même voie d’abord, de parvenir au diamètre de cathéter et de guide 
permettant les manipulations [2511]. 

Quelle que soit la technique, il ne faut pas mettre les voies 
biliaires en surpression en réduisant au minimum l'opacification ; 
il faut avoir repéré le cul-de-sac pleural à droite afin de l’éviter ; le 
point d'entrée doit donc être assez bas, parfois au prix d’un trajet 
ascendant très oblique ; enfin, il faut éviter la vésicule biliaire qui 
peut être distendue (avantage de la ponction échoguidée). 


Mise en place de drains 


Le franchissement de la sténose s'effectue grâce à une sonde 
volontiers armée avec une extrémité recourbée qui peut être facile- 
ment maniée de l'extérieur (voir Figure 30-62). Elle permet de diri- 
ger un guide de revêtement hydrophile vers le défilé sténotique. Une 
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laure 10-70 Sténose anastomotique après duodénopancréatectomie céphalique pour une tumeur duodénale. a) Opacification percuta- 
née après ponction d’une voie biliaire du secteur antérieur droit. Obstacle complet sans opacification du défilé sténotique. b) Cathéter transsténotique. 
c) Guide poussé dans l’anse digestive et dilatation de la sténose au ballonnet d'angioplastie. d) Drain transanastomotique. 


fois la sténose franchie, un guide rigide est mis en place et poussé 
suffisamment loin, dans le tube digestif. D’autres manipulations 
peuvent être faites afin d'aider à la progression du drain comme la 
dilatation du trajet (dilatateurs co-axiaux) et parfois la dilatation de 
la sténose (ballonnet d’angioplastie). Il est préférable que l’extré- 
mité du drain soit transpapillaire, ce qui permet une meilleure stabi- 
lité. Les trajets du drain doivent éviter la plèvre, la vésicule biliaire, 
les structures digestives et les structures vasculaires centrales. 


Prothèses 


Les prothèses peuvent être mises en place en un temps ou après 
quelques jours de drainage. Chaque fois qu’un geste chirurgical 
reste envisageable, il est souhaitable de simplement laisser en place 
un drain. Le choix de la prothèse se fait selon la pathologie et selon 


les données d'imagerie (cholangio-IRM et tomodensitométrie, et 
opacification lors des gestes). Le diamètre doit être suffisant (8 à 
10 mm), la longueur doit être choisie en sachant qu'il faut couvrir 
une hauteur de voie biliaire supérieure à l’image radiologique de sté- 
nose. Les prothèses métalliques, auto-expansibles, largables à par- 
tir d'un système porteur de fin diamètre (6 à 7 Fr) que l’on pousse 
sur un guide sont la règle. Une fois larguées, elles prennent leur 
diamètre définitif soit spontanément, soit aidées par l'inflation d'un 
ballonnet d'angioplastie au sein de la prothèse. Elles ont la forme 
d'un tube grillagé dont le maillage et la souplesse diffèrent selon les 
fabricants. Il existe un grand choix de diamètre et de longueur. 

Les prothèses métalliques couvertes sont comparables aux précé- 
dentes mais leur maillage est recouvert d'une membrane. Cela s’op- 
poserait à la progression tumorale au travers des mailles et donc 
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retarderait l'obstruction. Elles ont relativement peu d'indications et 
sont réservées aux sténoses de la voie biliaire principale au-dessous 
du confluent cystique afin de ne pas entraîner son obstruction. Elles 
ont une moins bonne stabilité. Elles ont des indications particulières 
et limitées (pour colmater des fuites biliaires, par exemple). 

Leurs applications sont plus nombreuses par voie rétrograde ; en effet, 
certaines d’entre elles sont conçues pour être extractibles [244, 256]. 


Complications 


Les complications hémorragiques comprennent les hématomes 
et l’hémobilie. L'hématome périhépatique est sans conséquence 
en dehors des douleurs s’il n’est pas extensif (Figure 30-71). Une 
hémobilie passagère est fréquente. Si elle persiste ou si elle est 
importante, nécessitant des transfusions, il faut en rechercher la 
cause : mauvaise position ou mobilisation du drain, dont certains 
trous latéraux se trouvent en dehors des voies biliaires, au niveau 
du trajet parenchymateux ; communication vasculaire pouvant 
nécessiter des gestes à visée hémostatique, en particulier endo- 
vasculaire (mise en place de cails). Les complications hémorra- 
giques sérieuses sont évaluées autour de 2,5 à 3 p. 100 [227, 249]. 

Les complications infectieuses sont fréquentes, mais il est difficile 
d’en apprécier l'incidence (de 1 à 35 p. 100) en raison de la grande 
variabilité de leur définition selon les séries [226]. À la phase pré- 
coce, elles vont de la simple bactériémie tout à fait banale jusqu'au 
choc septique [254], que la bile soit infectée ou non. Il n°y aurait pas 
de facteur prédictif et l’antibioprophylaxie ne met pas à l'abri de ces 
complications. 

L'élévation du taux des enzymes pancréatiques est fréquente, de 
l'ordre de 20 p. 100. Des pancréatites aiguës graves sont possibles, 
quoique rarement décrites [253]. 

Les autres complications comprennent l'effraction pleurale qui 
se manifestent soit par un pneumothorax, soit, plus souvent, par un 
épanchement pleural avec fistule biliaire que l’on diagnostique seu- 
lement au moment du retrait du drain : l'ensemencement tumoral 
(0,6 à 6 p. 100 pour les cholangioacrcinomes) [252] ; la cholécystite 
(0,5 à 5 p. 100) [224] ; la douleur persistante non liée à une collec- 
tion biliaire ou hématique, expliquée par le trajet intercostal du drain 
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est à prendre en compte (antalgique efficace pouvant aller jusqu'aux 
morphiniques [230]). 


Autres abords biliaires percutanés 


En cas d’anastomose biliodigestive avec une anse montée, l’abord 
des voies biliaires est possible en rétrograde à partir de l’anse borgne. 
La technique chirurgicale peut être d'emblée adaptée si l’on envisage 
des manœuvres percutanées répétées ultérieures en fixant le cul-de- 
sac aux tissus sous-cutanés. L'indication de ces abords est principale- 
ment représentée par les sténoses bénignes nécessitant des dilatations 
itératives (technique proposée pour certaines cholangites sclérosantes 
ou complications de réparation de plaies biliaires) [223, 233]. 


Manœuvres endocanalaires percutanées 
en dehors des drainages et des prothèses 


Gestes à visée diagnostique 


Ils peuvent consister en des prélèvements de tissus par brossage 
ou par pince. On utilise le trajet d'un drain déjà en place que l'on 
retire sur guide afin de le remplacer par une gaine permettant de 
conduire le matériel de prélèvement au niveau de la zone suspecte 
représentée par une sténose ou une image endocanalaire. On uti- 
lise le plus souvent une « brosse ». Le matériel qu'elle ramène est 
confié au laboratoire de cytologie [259]. La sensibilité est médiocre 
et variable selon les séries (30 à 80 p. 100) [229]. 

Des prélèvements peuvent aussi être faits sous contrôle de 
la vue par cholangioscopie en utilisant une pince et sont plus 
volumineux [231, 237]. Toutefois, la rentabilité globale est plus 
faible pour les lésions à forme infiltrante que pour celles à forme 
bourgeonnante. 

L'échographie endocanalaire pouvant être couplée à la cholan- 
gioscopie [238], proposée pour le bilan d'extension de cholangio- 
carcinome, n’est pas de pratique courante [247]. 


Gestes à visée thérapeutique 


La cholangioscopie peut guider une lithotritie de contact sur des 
calculs ou un empierrement, à condition de traiter la sténose sous- 
jacente. 





Hématome périhépatique après mise en place d'un drain interne/externe par voie droite. a) Tomodensitométrie en coupe 
transversale au temps veineux. Collection périhépatique droite avec une composante hyperdense. b) Tomodensitométrie en reconstruction coronale. 
Visibilité de la collection périhépatique. Drain visible dans son trajet intercostal. 
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Pathologie tumorale 
Traitement palliatif des obstacles tumoraux 


Dans les pathologies basses, dominées par le cancer du pancréas, 
la radiologie interventionnelle percutanée a sa place en cas d'échec 
de la voie rétrograde endoscopique ou d’impossibilité de celle-ci (en 
cas d’anastomose biliodigestive, par exemple). Les prothèses utili- 
sées sont actuellement des prothèses métalliques. 

Dans les pathologies hautes, on a plus souvent recours à la radio- 
logie interventionnelle percutanée de première intention (il s’agit 
essentiellement du cholangiocarcinome du hile qui sera traité au 
paragraphe suivant). 

L’indication du drainage avec ou sans prothèse en pathologie 
tumorale palliative n'est pas univoque. L'existence de métastases 
hépatiques, d'une carcinose péritonéale, avec ascite peut faire douter 
e la nécessité du geste. Toutefois, l'indication n'est pas discutable 
en cas de prurit incontrôlable, d’angiocholite ou si l'hyperbilirubi- 
némie ne permet pas de mettre en route une chimiothérapie efficace. 

C’est pourquoi il faut insister sur l’importance du bilan d'image- 
rie par tomodensitométrie et IRM. La tomodensitométrie recherche 
l’ascite, la carcinose, les métastases hépatiques et l’obstruction por- 
tale ; la cholangio-IRM fournit une cartographie biliaire tridimen- 
sionnelle. 

La mise en place de la prothèse ne doit pas toujours être conco- 
mitante du drainage. Elle doit être différée si la bile est purulente ou 
si le geste s'accompagne d'hémobilie. Elle sera programmée sur un 
malade en meilleure condition. 

On doit aussi se contenter du drainage provisoire s’il n'y a pas de 
certitude définitive sur le choix de l'option palliative. 

L'ascite n’est qu'une contre-indication relative : elle favorise une 
fuite péritonéale de bile lors du geste et, plus tard, une extériorisa- 
tion de l’ascite carcinomateuse qui peut se pérenniser le long de la 
voie d’abord utilisée pour le drainage. 


Cas particulier du cholangiocarcinome du hile 


Il s’agit d'un cancer de mauvais pronostic qui fait intervenir diffé- 
rents volets de la radiologie diagnostique et interventionnelle, 

Il faut souligner l'importance du bilan d'imagerie initial qui va 
déterminer quels sont les patients résécables. 

Si le patient n’est pas opérable se posent les problèmes du trai- 
tement palliatif des obstacles hilaires et parahilaires évoqués ci- 
dessus. Tous les secteurs obstrués du foie ne doivent pas nécessai- 
rement être traités [234]. Il faut se contenter du drainage qui assure 
le meilleur confort avec le moins de morbidité. En cas d'atteinte 
vasculaire, en particulier au niveau du système porte, on s’attachera 
à ne drainer que le côté qui est libre d'atteinte portale. Les drains 
sont ensuite remplacés par des prothèses métalliques (Figure 30-72). 

Si le patient est jugé opérable, il a les meilleures chances de survie 
à long terme s’il peut subir une intervention lourde : hépatectomie 
large avec résection de la voie biliaire et anastomose biliodigestive. 
L'importance de la cholestase est un facteur péjoratif pour les suites 
post-opératoires avec une morbidité et une mortalité importantes [234]. 
C'est pourquoi certaines équipes jugent nécessaire de préparer le futur 
foie restant en lui assurant un drainage percutané et parfois une embo- 
lisation portale controlatérale [222, 246]. Toutefois, cette attitude n'est 
pas partagée par d’autres équipes qui mettent en avant les risques liés au 
drainage, notamment en matière de surinfection [240]. 

Il y a cependant un accord sur la nécessité de drainer les voies 
biliaires du futur foie restant, si elles sont obstruées et si le volume 
du futur foie restant est estimé à moins de 30 ou 40 p. 100 [240, 250]. 
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> Largage de trois prothèses métalliques pour traiter 
en N pailatit un cholangiocarcinome du hile. a) Deux prothèses en 
place encore contraintes dans leur gaine. Elles sont situées au niveau 
du canal hépatique gauche et du canal sectoriel droit, qui ont un trajet 
commun. Elles sont repérées par des repères opaques. Dilatation au bal- 
lonnet d'angioplastie de la sténose intéressant le canal sectoriel antérieur 
droit. b) Largage des trois prothèses qui n’ont pas encore atteint leur 
ouverture maximale. 


On limitera le nombre de drains, en essayant de se contenter d’un 
dans les voies biliaires du futur foie restant [245], mais la séparation 
éventuelle des secteurs antérieur et postérieur peut rendre nécessaire 
un double abord. On doit éviter d’opacifier les voies biliaires du futur 
foie réséqué de façon à ne pas risquer une surinfection qui obligerait 
à les drainer en urgence. Une meilleure stabilité de ces drainages. 
parfois de longue durée, est obtenue avec des drains transpapillaires. 


Pathologies bénignes 


Complications de la chirurgie de la lithiase biliaire 
à la phase précoce 


Collections. Elles doivent faire évoquer une fuite biliaire. La pre- 
mière étape est la ponction percutanée, le plus souvent échoguidée, 
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qui eu prouve lu nature biliure el qui penmel le drunage Le Lraile- 
ment. de la fistule ert plus complexe. 

Fistuies hiliaires. Clles peuvent se traduire par une collection, 
un cholépéntonc ou unc çxtérionsation dc bilc par les oriticcs 
chururgicaux. La preumère élape est de siluer la Hstule el d’ppré- 
cier s'il y a discontinuité de la. voie hiliaire. L'étape diagnnstique est 
en grande partie assurée par la cholangio-IRM [232, 241, 248]. La 
scconk étape est de raccourcir l’évolution naturelle de la fistule çn 
lusséchant - utubaliva de Li voie bdiure prmcipide eu cas de plue 
latérale et mise er place d'one prothèse en guise de tuteur. Ta voie 
rétrograde endoscopique est privilégiée, la prothèse utilisée doit ètre 
cxtractible (simple prothèsc plastique cn général). En cas d'échec, la 
voie percularée esi leniée, umiguernent dans le Gas où 1E exil. 1HÉcex- 
saire d'assurer un drainage (angiochoiite, voies biliaires npacifiées 
par voie basse, mais non drainées). Elle a l'avantage dé pouvoir lais- 
scr Un drainage cxtcrnc au-dessus dc la plaic dans tous ls cas ct, 
parfois, elle pecmet de retrouver le Lrujel pur un guude [226, 2431. 
Dans ces cas, on peut méttre à profit a méthode du « rendez-vous », 
le guide ayant franchi l'obstacle par voie haute est « attrapé » en 
cndoscopic ct, après des changements ço-axiaux, permett dc monter 
Li prolhèse plastique eu rétrograde [243,257]. 


Complications de la chirurgie de la lithiase biliaire à la phase 
tardive, après réparation par añnastomose biliodigestive 


Sténoses anastomotiques. La radiologie interventionnelle fournit 
unc alternative au traitement chirurgical Elle est paruiculièrement 
nuliquée en cus de sLénuse haut située ou de comhBons locales défu- 
vorahles (« cavemome » artériel}. Fa cholangio-FRM simple ert 
d'un grand apport diagnostique ; néanmoins, il est des cas difficiles 
où la dilatätion biliaire peut être minime. La cholansiographie per- 
cutanée permet d'aifermer la sténosc non sculement sur des critères 
d'opacihcallon., ins aussr sur su « réaclion » à l’mfflatiun trunssté- 
nofique d'un hallonnet d'angiaplastie. [ne empreinte qui cède sous 
forte pression est le critère diagnostique déterminant. Le traitement 
cst la dilation angioplastique ct ia misc çn placc d’un large drain 
runsunastotuolique (16 Fr) avec des trous latéraux sus- el sous- 
anastomotiqees. Î peut donc être clampé et, sous couvert de rin- 
çages, assure un drainage antégrade chez un patient ambulatoire. II 
e'y a pas de consensus sur la duréc du calibrage, de 3 à l'2 mois, avec 
chungements el des dlululons iniennédiinres si uévessiure [225, 
2391. Les taux de ruccès rRant évalnés de 40 à ON p. 10, ces dispa- 
rités s’expliquant probablement du fait des différences de durée de 
suivi. En ctici, il çxistc un risque dé récidive de la sténosc dans un 
déln très vanubie. 

Un empierrement sus-jacent complique parfois la sténase, Au 
traitement de la sténose, il faut associer le traitement spécifique des 
calculs par lithotritic de contact guidéc par cholangioscopic, soit 
pervulunée, sol à Gauvers l’anse, suit par Les deux voies de luçcon 
complémentaire, selon les secteurs à traiter. Parfois, El est possible 
de retirer les calculs à travers l'anastomose par une sonde de Dormia 
[239i. On Les repousse dans l’ansc si l’abord cst percutané, ou bico 
va les ature dans l’ause si l’abord bihure est rélrograde à partir de 
cette dernière. Dans les deux cas, l'anastomnse doit avoir été rendue 
perméable. 


RADICLOCIE INTENVENTIONNELLE DE LA VÉSIQURE BILIARAE 
Cholécystastomle : technique 


La ponction de la vésicule se fait sous repérage échographique. 
La tcchnique cst celle de toutc ponction de collccüon : mise en placc 
d’une aguille-cathéler, recueil de bile pour l'étude bacténulogique 
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el parfois biochimique, eurvulement d'u guide dans lu vésicule sur 
lequel on monte on drain, Ces deux demières étapes peuvent être 
contrôlées sous amplificateur de brillance. Les drains habituelle- 
mont utilisés ont an calibre de 6 à 8.5 Fr ct présentent volonticrs uns 
extrémité recouurbée, Hxée, favonsant su slabilhté dans lai vésicule. 

M ert classique d'utiliser un trajet transhépatique, le foie servant 
de « tampnn » à une éventuelle fuite hiliaire. T'autre avantage de 
l’abord transhépatique par rapport à l'abord direct transpéritonéal 
cst d’assurcr unc meillçcure stabilité au drain [221, 228, 255]. 


Indications 


Chaïlécystite alithiasique chez un patient de réanimation. ll 
s'agit d’un tableau scptiguc non expliqué par d'autres problèmes 
réanmaloues (poeurnopalne, infechon de culhéter...). Le signe 
échographique est parfois représenté uniquement par a distensian 
vésiculaire, Sans énatssissement des parois, et la hile peut apparaître 
transsonore. La douleur n'est pas retenue chez un patient de réani- 
mation sous sédation. L'cxamen bacténologique dé la bilc cst sou- 
venl négatif [221,255], amus l’améhoryhvon est speclaculire après 
drainage, ce qui fait de ce geste à la fois nn acte diagnostique et 
thérapeutique. L'aspiration simple de bile pour le diagnostic et la 
décompression n’cst pas conscelléé, car moins cfficacc ct plus ns- 
quée [235]. 

Les patients instahles peuvent être drainés au lit, en unité de soins 
intensifs, avec un appareil d'échograplie mobile, avec le maximum 
dc précautions de stérilité ccpendant. 

LCholécystite lithiasique. Dans les cas où la choléevstectomie cst 
récusée pour des rusous Lëes uu terriuu (âge, palholones cardiv- 
vasculäires an respiratoires, tares multiples...) où aux conditions 
locales hypertension portale avec cavérmmome...)}, la cholécystosto- 
mic permet de traiter l'état inflammatoire ou scptique aigu ct ccr- 
uns patents puurtoni être canduals à une cholécysiectonmme « à 
Froid » ultérieurement, et même sous cœliascopie. 

Cholécystite par obstruction du cystique. Elle est indiquée dans 
lc cas d'unc pathologic tumoralc, partois favorisée par La misc cn 
place d'une prothèse dans la vase bihiure poncipale. 

Quelle que soit l'indication, le draim ne doit pas être té avant 
3 semaines de façon 4 ce que Île trajet se mature. Certains préférent 
un délai plus long [258]. 

Ce rctrait du drain peut sc fairc après opacification, montrant la 
perinéubillé du canal cyshque el de la voie bhiore prucipale, vu, 
simplement, après test de clampage rur un patient à l’état chinique 
amélioté. 

Lcs complications sont mincures (déplaccment du drain) ou, plus 
rurcineul, graves (hécmalome vu hésorragie pouvant relever d'une 
ermholisation d'hémostase, cholépéritome par fuite biliaire ou rup- 
ture de la vésicule). 
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ANATOMIE ET VARIANTES 
Siegfried HÉLAGE 


ANATOMIE NORMALE 


Configuration externe et rapport 


Le pancréas est une glande lobulée de 15 à 20 cm de long, située 
dans l’espace pararénal antérieur du rétropéritoine, en regard de L1-L3 
[17]. Le pancréas est divisé en quatre parties : tête, col, corps et queue, 
les repères anatomiques étant les vaisseaux mésentériques. La tête, en 
avant de l'artère mésentérique supérieure et de l’origine du tronc porte, 
se moule dans la concavité du deuxième duodénum, à droite de la veine 
mésentérique supérieure [9]. Le processus unciné, en forme de crochet, 
est un prolongement de la partie caudale de la tête, orienté vers la gauche, 
situé en arrière des vaisseaux mésentériques. Il a un aspect triangulaire ; 
ses bords antérieur et postérieur sont concaves ou droits, Un aspect 
convexe suggère la présence d’une pathologie sous-jacente. Le col est le 
segment resserré en avant de la veine mésentérique supérieure. Le corps 
et la queue sont situés derrière la bourse omentale (arière-cavités des 
épiploons) et l'estomac [9]. La face postérieure du corps est au contact 
de la veine splénique et constitue un repère anatomique essentiel en ima- 
gerie. La queue du pancréas constitue la partie gauche du pancréas [8, 
9]. La frontière entre le corps et la queue n’est pas clairement définie, 
mais peut être placée à mi-chemin entre le col et l'extrémité de la queue. 


Système artériel 


Les artères du pancréas naissent du tronc cœliaque et de ses 
branches, l'artère hépatique commune et l'artère splénique, ainsi 
que de l’artère mésentérique supérieure [17]. L’artère gastroduo- 
dénale naît de l'artère hépatique commune et fournit l'essentiel de la 


vascularisation de la tête du pancréas. Elle donne naissance à deux 
artères pancréaticoduodénales : les arcades pancréaticoduodénales 
postérieure et antérieure. 

L'arcade pancréaticoduodénale postérieure est formée de l’anasto- 
mose de l'artère pancréaticoduodénale postéro-supérieure, née 
de l'artère gastroduodénale, et de l'artère pancréaticoduodénale 
postéro-inférieure, née de l’artère mésentérique supérieure. L'arcade 
pancréaticoduodénale antérieure est formée de l’anastomose de l'ar- 
tère pancréaticoduodénale antérosupérieure et de l'artère pancréa- 
ticoduodénale antéro-inférieure, née de l'artère mésentérique supé- 
rieure. Ces deux arcades donnent de multiples rameaux à destinée 
céphalique. Le nombre et la composition des arcades anastomotiques 
artérielles du pancréas sont variables, Ces arcades peuvent assurer 
une circulation collatérale efficace en cas de sténose proximale du 
tronc cœliaque, liée à une compression par un ligament arqué du 
diaphragme [12]. 

L'artère pancréatique dorsale participe également à la vasculari- 
sation du bloc duodénopancréatique. Son origine est variable : splé- 
nique (40 p. 100), hépatique commune (12 p. 100), tronc cœliaque 
(22 p. 100), artère mésentérique supérieure (14 p. 100). Cette artère 
se divise en trois branches : deux branches fines à destinée cépha- 
lique, une branche plus volumineuse, la pancréatique inférieure (ou 
artère pancréatique transverse), destinée au pancréas gauche. Le 
pancréas gauche est essentiellement vascularisé par les branches 
de l'artère splénique. Des vaisseaux courts verticaux vascularisent 
le corps et la queue du pancréas. En nombre variable, ils naissent 
de l’artère splénique et cheminent à la face supérieure du corps et de 
la queue du pancréas. Ils se divisent en branches droite et gauche, 
qui s’anastomosent avec des branches artérielles issues des artères 
pancréatiques transverse, dorsale et caudale. La plus volumineuse 
d’entre elles est appelé artère grande pancréatique. 


Système veineux 


Les veines suivent le trajet des vaisseaux artériels. Elles déver- 
sent le sang veineux pancréatique dans le système porte par l’inter- 
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médiaire des veines splénique et mésentérique supérieure. Ta tête 
du pancréas est drainée par les veines pancréaticoduodénales qui 
répondçnt au territoire artérici correspondant, La vcinc pancréati- 
coducdénalc postéro-supéricure est le pédiculc de drainagc Le plus 
“olumaeux de la face postérieure du ducdénopancréas, en rapport 
étroit avec le cholédnque. Elle se jette à la face nostérienre draite 
du tronc porte. La veine pancréaticoduodénale antéro-inférieure se 
jette Ec plus souvent dans lc tronc vcincux gastrocolique (de Henlé) ; 
ce tronc incons{ant esi l'élément essentiel du drutnuge de lu face 
céphalique antérieure. Le tfanc gastrocalique est présent chez 72 à 
100 p. 100 des patients et est formé par la confluence des veines 
gastwro—piploïque ct colique droitcs. Il sc tcrminc dans la vcinc 
mésenténque supéneure. La veine panréaucodundénale posléro- 
inférieure est le plus souvent unique et se jette dans la première veine 
jéjunalc, plus rarement dans ja sccondc. Ccttc vcinc représcricrait 
la frunuère entre deux termiomes de la lête : le termioire postéru- 
supérieur affluent de la veine porte et le térritoire antéro-imfénieur qui 
se draine dans la veine mésentérique supérieure. Le drainage veineux 
du corps et dé la queuc du pancréas cst assuré par de pctits ramcaux 
veux qui se jeltenl directezuent dans La veine splémuue [17]. 


Système lymphatique 


Il existe trois principales voies de drainage : la voie supérieure 
apparticot à la chaîne hépatique commun, Ics voics moyçnnçe ct 
1oiénieure rejoignent la chaîne suéseutérique supéneure. Tous ces 
drainages se terminent dans un ganglion lymphatique situé à droite 
de l’origine du tronc cœliaque et de l'artère mésenténique supé- 
nicurc. Les lymphatiques provenant du col du pancréas convergent 
également vers ke ina ganglion lysuphalique. Dernière celui-ci 
existe un autre ganglion lyeiphatique où se terminent les lympha- 
tiques provenant de la face postérieure de la tête. Ces deux ganglions 
Iymphatiques adhèrent intimcmient l’un à l’autre, séparés sculement 
par le plexus nerveux de la tête du pancréas. Deux voies de drunage 
distinctes ant. été identifiées au niveau de la moitié gauche du pan- 
créas : l’une longe les vaisseaux spléniques, et l’autre accompagne 
l'artère pancréatuique inféricurc. Par ces deux voics les lymphatiques 
se terunnent dus ua ganglion lymphatique alué à gauche de l’uri- 
gine des hranches cælinmésentériques. 

L'ensemble de ces relais lymphatiques rejoint les ganglions lym- 
phatiques intcracricocaves au-dessus ct au-dessous dc l’abouchce- 
tent de lu veine rénale gauche [13]. 


Anatomie des canaux 


Le pancréas se développe à partir de deux ébauches embryo- 
logiques distinctes, qui apparaissent à la quatrième scmainc du 
développement einbryouure [16]. Durani la vie embryonmure, 
l’éhauche ventrale subit une rotation autour du dundénum qui 
l’amènc à droitc de l'ébauchc dorsale. Cest à la septième scmainc 
de Li vie ecmbryunniure que les ébauches pancréuliques fusionnent. 
L'éhauche dorsale est à l'anigine de ia queue, du corps et de la par- 
te supérieuré de la tête du pancréas. L’ébauche ventrale forme [a 
portion postéro-intéricurc de la ttc et lc processus unciné [$]. Les 
conduus puncréatiques 1ssus des ébauches ventrale el dorsale fuston- 
nent près de Ta janctian tête-corps du pancréas. Te conduit isen de 
l'ébauche dorsale devient le canal de Wirsung dans la queue et le 
corps du pancréas, ct le canal de Santorimi dans 1a tÊtc du pancréas. 

Le cubbre du condui puncréibhque poucipul (Wirsung) s’élargil 
progressivement de la queue jusqu’au niveau de la tête et de l'atm- 
poule de Vater. Sa longueur varie de 9,5 cm à plus de 25 cm. Son 
calibre moyen cst de 3,5 mm au niveau de la tête, de 2,5 mm dans lc 
corps du pancréas ef dé L,5 zen au mveau de li queue [LS] De nom- 
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breuses varutions ruhviduelles expliquent que le diuuèure pursse 
atreindre 7 mm chez les patiénts jeunes sans pathologie pancréa- 
tique. Typiquement, 20 à 30 branches collatérales s'abouchent au 
canal de Wirsung à angle droit. 

Le canal de Wirsung S’umi avec le couduf choléduque ei se 
draine dans la papille dnodénaie majeure. Te conduit pancréatique 
accessoire {Santonimi) dratre la partie antérieure ét supéneure de la 
tête dans la papilles duodénale mineure. Le cholédoque distal et le 
canal de Wirsung traversent le sphincter lissc d'Oddi pour s’abou- 
cher au duvdénur. Le plus souvent (80-90 p. 100), le cholédogue el 
le canal de Wirsong s’umissent dans ce segment sphinctérien de 10 
à 15 min dé long. Ce canal commen peut être court (conBguration 
en Y} ou long (configuration en YŸ). Une jonction haute (au-dessus 
du sphincter) peut théoriquement permettre le refhix de sécrétions 
pancréatiques dans le cholédoque. Un tel reflux est l’une des causes 
proposées de développement de certains kystcs cholédocions | 19]. 

Les rapports de la voie biliure poncipale el de lu tête du paun- 
créas sont variahles. Parmi les deux dispositions es plus fréquentes, 
on peut noter une couverture partielle postérieure du chalédnque 
par le tissu pancréatique (51,5 p. 100), une couverture complète 
(30 p. F0), Lest des cas où la voic biliairc principalc chemine cntiè- 
resuet daus ki graisse pénpancréaique. 


ASPCCTS RADIOLOUGIQUES 


L'étude du pancréas normal ne peut être dissaciée de celles des 
structures vasculaires qui en constituent les répères anatomiques 
ct des viscères adjaccnts auxquels peuvent s'étendre des processus 
pülbolugiques ayant pris oaissance au miveuu du pancréas. 


Talllka 


La biométrie du pancréas dépend de l'âge et est soumise à de 
nombreuses variations individuelles. 1 n'existe pas de limnte infé- 
neure de lalie. Pour ce qu est des unies supérieures, li mesure la 
plur facilement réproductihle est le diämêtre antéropasténienr estimé 
perpendiculairement au grand axe de l'organe. Plus que l'étude 
des dimensions. c'est l'appréciation du caractère harmonicux des 
contours du pancréas qui permet de distingucr un pancréas normal 
d'uu pancréas épais où défonmé lucaleanwnl, 


Contours 


La lobulation pancréatique. à l’originc d’un aspect bossclé des 
contours du pancréas lors d'un cxam<n macroscopique, cst plus faci- 
lement wlesuhable eo tusnodensitoméline et en IRM qu'en échoyru- 
phie_ Cette lobholatian est d'autant plus marquée que le tissu graisseux 
est abondant au niveau du pancréas. La déformation localisée d'un 
contour du pancréas. la disparition localisée de la lobulation sont des 
signes précoces de processes pathalogique infiltrant le pancréas. 


Structure 


En échographic, Ic pancréas a unc échostructurc homogène 
Figure 31-H), discrètement plus hyperéchoyène que celle du [ue 
chez. l'adulte, à canditinn que celui-ci ne sait nas le siège d’nne stéa- 
tose marquée. Chez l'enfant, le pancréas apparaît hypo-échopgène 
par rapport au faic dans 1 p. 100 des cas. Le pancréas cst habi- 
element hypu-échugène par rapport à la graisse réfrupérionéule. 
Une augmentation de l’échogénicité pancréatique est observée chez. 
les patients âgés et correspond 2 une infiltration lhipomateuse dé la 
glande. !l faut signaler que le processus unciné peut apparaître plus 
hypo-échogène que Ic reste du pancréas chez l'adulte. 
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Pancréas normal. Échographie. a) Son 
aspect est homogène avec des lobulations non détectables. 
b) Les parois du canal de Wirsung sont visibles sous la 
forme de deux images linéaires hyperéchogènes parallèles. 


En tomodensitométrie, la densité spontanée du pancréas est 
homogène, de l’ordre de 30 à 60 unités Houndsfield (UH). Elle 
se rehausse de façon homogène après injection intraveineuse de 
contraste 1odé, atteignant 100 UH (Figure 31-2). La visibilité des 
canaux pancréatiques, qui ne se rehaussent pas, est accentuée par 
l'injection de contraste iodé. 

En IRM, le signal pancréatique est intermédiaire sur les séquences 
pondérées en T1 et en T2, comparable à celui du foie en imagerie 
pondérée en T2 (Figure 31-3). Il apparaît hyperintense au paren- 
chyme hépatique sur les séquences avec suppression du signal de la 





Pancréas normal. Tomodensitométrie, coupe axiale 
après injection de produit de contraste, montrant un parenchyme pan- 
créatique homogène avec des contours lobulés. 


graisse et se rehausse de façon homogène après injection de chélates 
de gadolinium. L'involution graisseuse se traduit par une diminution 
du signal en T2. 


Conduits 


En échographie, la visibilité des conduits pancréatiques dépend 
de l'orientation par rapport au transducteur, de leur distance 
par rapport au plan cutané et de la fréquence du transducteur. 
Le canal de Wirsung est plus fréquemment mis en évidence au 
niveau du corps et de la queue qu’au niveau de la tête. Il apparaît 
le plus souvent sous forme de deux images linéaires hyperécho- 
gènes, parallèles, correspondant aux paroïs du canal de Wirsung, 
et moins fréquemment sous forme d'une ligne hypo-échogène. 
Le canal de Santorini et les conduits secondaires ne sont en règle 
pas visibles. 

Le cholédoque, qui chemine à la face postéro-externe de la tête, 
apparaît sous forme d’une image ronde, hypo-échogène, dont le dia- 
mètre n'excède pas 7 mm. 

En tomodensitométrie, le canal de Wirsung et le cholédoque sont 
d'autant mieux vus que la collimation est fine. Le canal de Wirsung 
a un calibre croissant depuis la queue jusqu’à la tête et un diamètre 
qui peut atteindre 5 mm chez le vieillard. Le canal de Santorini et les 
conduits secondaires sont exceptionnellement visibles. Le canal de 
Wirsung apparaît comme une structure linéaire, régulière et hypo- 
dense, limitée par une fine paroi. On peut le dérouler en jouant sur 
l'orientation des reconstructions. La jonction biliopancréatique est 
aussi bien visible. 

La cholangiopancréato-IRM devient l'examen diagnostique de 
première intention pour l'étude des conduits biliopancréatiques 
(Figure 31-4), En pondération T2, ils sont en hypersignal liquidien. 
Le canal de Wirsung est couramment visible, le canal de Santorini 
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Canaux pancréatique. Cholangiopancréato-IRM. Le 
canal pancréatique principal est bien visible en hypersignal, il rejoint le 
cholédoque avant de s'aboucher dans le duodénum. 


une fois sur deux. Les conduits secondaires ne sont pas visibles chez 
les sujets normaux, tout comme en opacification rétrograde. Après 
injection de sécrétine, on observe une augmentation de calibre due à 
la chasse des sécrétions pancréatiques ;: le passage duodénal de ces 
sécrétions peut être quantifié [11]. Le canal de Santorini est identifié 
au niveau de la tête du pancréas, se drainant dans la papille duodé- 
nale mineure. 


Pancréas normal. IRM, séquence pondérée 


en T2(a)et en T1 (b), montrant un pancréas de signal com- 
parable à celui du foie avec présence d'un rehaussement 
homogène après injection de chélates de gadolinium (€). 


Artères et veines 


Les structures vasculaires constituent des repères anatomiques 
fondamentaux ; ils peuvent être intéressés par l'extension des pro- 
cessus pathologiques du pancréas. L’échographie-Doppler, la tomo- 
densitométrie et l'IRM permettent une identification constante de la 
veine splénique qui chemine à l'arrière de la queue et du corps du 
pancréas. La veine mésentérique supérieure et, à sa gauche, l'artère 
mésentérique supérieure sont les repères postérieurs du col du pan- 
créas et antérieurs du processus unciné. Le tronc splénomésaraïque 
et l'origine du tronc porte sont les repères postérieurs de la tête du 
pancréas. Ils sont facilement identifiés avec toutes les techniques 
modernes d'imagerie en coupes. Ils peuvent être refoulés en avant par 
des processus rétropancréatiques, par des tumeurs du petit pancréas 
de Winslow, comprimés, envahis ou thrombosés par des tumeurs 
pancréatiques. L'IRM permet une étude des gros troncs, superpo- 
sable à l'échographie : il est utile de réaliser des acquisitions dans le 
plan des vaisseaux mésentériques pour juger de leur envahissement 
au cours des processus tumoraux. Le scanner multibarrette devance 
encore l'IRM en termes de précision. La réalisation de coupes fines 
chevauchées permet des reconstructions multiplanaires et MIP de 
qualité. La tomodensitométrie est équivalente à l’artériographie pour 
visualiser les gros troncs, les artères et les veines pancréatiques ainsi 
que pour le diagnostic d’envahissement vasculaire [2, 18]. Les signes 
d’envahissement vasculaire sont identiques à ceux décrits en artério- 
graphie : occlusion d’un vaisseau avec absence d'opacification du 
segment atteint, engainement du vaisseau par la tumeur, présence 
d'une paroi artérielle à bords flous, présence de voies de dérivations 
périgastriques ou péripancréatiques qui sont le signe d’une hyper- 
tension portale segmentaire et qui doivent faire rechercher une throm- 
bose de la veine splénique ou de la veine mésentérique supérieure. 

Les vaisseaux pancréatiques de plus petite taille sont plus difficiles 
à objectiver. L’artère gastroduodénale est repérée en échographie- 
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Doppler, tomodensitométrie ou IRM à la face antérieure de la tête du 
pancréas, immédiatement sous l'artère hépatique. Il est également 
possible d'identifier en angioscanner et angio-IRM, les arcades 
pancréaticoduodénales ayant l'aspect de deux structures arciformes 
situées de part et d'autre du duodénum aux faces antérieure et posté- 
rieure de la tête du pancréas. 

L'utilisation de coupes fines donne accès aux petites structures 
veineuses dont deux sont intéressantes en imagerie : 

— la veine pancréaticoduodénale inférieure droite, bien visible 
au-dessous du petit pancréas, se jette avec les veines colique droite 
et gastro-épiploïque droite dans le tronc gastrocolique de Henilé, 
qui s’abouche à droite de la veine mésentérique supérieure dont il 
constitue la plus grosse collatérale ; 

- la veine pancréaticoduodénale supérieure droite est repérée à la 
face postérieure du pancréas, contre le cholédoque [4]. 

Ces deux veines de petit calibre constituent des voies de dériva- 
tion porte. Leur augmentation de calibre au-dessus de 4 mm au cours 
des processus tumoraux pancréatiques est un signe d'envahissement 
des gros troncs. 


Pancréas divisum 


C’est la plus fréquente des anomalies morphologiques congéni- 
tales du pancréas. Sa fréquence varie de 4,4 à 12 p. 100 des séries 
d'autopsie comportant une étude pancréatographique [3]. Au cours 
du pancréas divisum, la rotation des deux ébauches se fait normale- 
ment, mais la fusion des systèmes canalaires ne se produit pas [S, 10]. 
Le pancréas ventral se draine par la papille majeure et son conduit 
fusionne normalement avec le cholédoque, tandis que le pancréas 
dorsal se draine par l'intermédiaire du canal de Santorini dans la 
papille mineure, sans communication avec le conduit pancréatique 
ventral. Cette anomalie est souvent associée à des poussées de pan- 
créatite aiguë en cas de fibrose de la papille mineure. Le diagnostic 
repose actuellement sur la cholangiopancréato-IRM (CPIRM). Les 
séquences en pondération T2 montrent un conduit dorsal s’abou- 
chant directement dans le duodénum sans changement de direction 
et croisant le bas cholédoque (Figure 31-5). D'autre part, le conduit 
ventral fusionne avec le cholédoque pour se jeter dans l'ampoule de 
Vater, En tomodensitométrie, un élargissement de la tête avec pré- 
sence d'une interface graisseuse séparant nettement le petit pancréas 
du reste de la glande peut être observé. En cholangiopancréatogra- 
phie rétrograde endoscopique (CPRE), l’opacification par la papille 
majeure montre le cholédoque et une voie pancréatique courte 
correspondant au conduit du petit pancréas. L'opacification par la 
papille mineure objective un canal pancréatique dorsal complet. 

Une variante anatomique plus rare, ayant probablement la même 
signification que le pancréas divisum complet, est la fusion rudi- 
mentaire et non fonctionnelle du canal de Wirsung avec le canal de 
Santorini, qui reste le conduit pancréatique dominant. L'ensemble 
de ces anomalies constitue le « pancréas dorsal prédominant ». 


Pancréas annulaire 


Il se définit par la présence de tissu pancréatique encerclant par- 
tiellement ou complètement le duodénum, habituellement D2, et 
restant en continuité avec le reste de la glande. Son incidence est 
estimée à 4 pour 8 000 [14]. Il serait lié à une anomalie de rota- 
tion des ébauches embryonnaires, l’ébauche gauche persistant et se 
déplaçant vers la gauche de la paroi duodénale, tandis que l'ébauche 
droite migre vers la droite de cette paroi et se soude au lobe gauche. 
Le pancréas annulaire engendre une sténose plus ou moins serrée 
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Pancréas divisum. Cholangiopancréato-IRM Le canal 
pancréatique principal se termine en regard de la partie haute de la tête 
du pancréas dans le duodénum, après avoir croisé le bas cholédoque. 


du duodénum, souvent révélée à la naissance, parfois à l’âge adulte. 
Chez l'adulte, la symptomatologie révélatrice est liée à la stase 
engendrée par la sténose duodénale (douleurs abdominales, vomis- 
sements, ulcères gastroduodénaux). Un pancréas divisum est associé 
dans 36 p. 100 des cas. Le diagnostic peut être fait par échographie, 
tomodensitométrie ou IRM, montrant la présence d'îlots de paren- 
chyme pancréatique à droite du duodénum, associés à un épaissis- 
sement de la tête pancréatique (Figure 31-6). Une pancréatite chro- 
nique calcifiée peut être présente chez l'adulte. 


Pancréas ectopique 


Il est défini par la présence de tissu pancréatique en dehors de la 
topographie anatomique normale du pancréas et par une absence de 
connexions vasculaires ou parenchymateuses avec le pancréas nor- 
mal. Il s’agit vraisemblablement d’une anomalie du développement 
embryologique, dont l'incidence varie de 0,6 à 13,7 p. 100 [1]. La 
plupart des îlots de pancréas ectopique sont retrouvés au niveau de 
l'estomac (26 à 38 p. 100), du duodénum (28 à 36 p. 100), du jéju- 
num (16 p. 100). Les nodules de pancréas ectopique ont un diamètre 
qui varie de 0,5 à 2 cm et sont situés dans la sous-muqueuse. Ils 
peuvent être silencieux au plan clinique ou affectés par des proces- 
sus inflammatoires ou tumoraux [8]. Des localisations plus excep- 
tionnelles ont été décrites au niveau du côlon, de l'œsophage, de la 
vésicule biliaire, des voies biliaires, du foie, de la rate, du péritoine, 
du médiastin et du poumon. Le diagnostic radiologique repose sur 
l’endoscopie : nodule sous-muqueux avec canal excréteur dans les 
formes complètes. L'échographie, la tomodensitométrie et l'IRM 
sont peu contributives du fait de la petite taille du nodule. 


Agénésie et hypoplasie 


L'agénésie totale du pancréas est incompatible avec la vie. Une 
agénésie partielle ou une hypoplasie du pédicule dorsal sont plus 
fréquentes qu'une agénésie du pancréas ventral. La plupart des 
patients ont un diabète sucré et se plaignent de douleurs abdomi- 
nales. Le diagnostic est porté par la tomodensitométrie ou l'IRM, 
qui montrent l'absence d’une partie du pancréas ou un pancréas 
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dorsal court. Le diagnostic de certitude repose sur la CPRE et/ou 
la cholangiopancréato-IRM, qui mettent en évidence l'interruption 
canalaire., L'hypoplasie isolée du processus unciné est souvent asso- 
ciée à une anomalie de rotation intestinale [7]. 


Pancréas sénile 


Il se caractérise par une atrophie progressive du parenchyme asso- 
ciée à un certain degré de dilatation du canal de Wirsung, qui peut 
atteindre 6 mm au niveau de la tête, à une fibrose progressive du 
parenchyme et à une dilatation microkystique des canaux [6]. Le 
parenchyme apparaît hyperéchogène et en hyposignal en T1, par 
rapport au pancréas de l'adulte jeune. 


Valérie LAURENT 


La pancréatite chronique est un processus inflammatoire qui entraîne 
une atteinte progressive et irréversible du parenchyme pancréatique, 
responsable d’une altération des fonctions endocrine et exocrine du 
pancréas. De multiples facteurs étiologiques ont été incriminés : intoxi- 
cation alcoolique, facteurs génétiques, hypertriglycéridémie, hyper- 
calcémie, auto-immunité et obstruction canalaire pancréatique [24]. 

Le diagnostic de pancréatite chronique est fondé sur des symp- 
tômes cliniques, l'imagerie et les anomalies fonctionnelles pancréa- 
tiques. Il n'existe pas de corrélation entre la gravité de l'atteinte 


Pancréas annulaire. IRM, séquence pon- 


dérée en T2 (a), en T1 (b) et en T1 après injection de gado- 
linium (€), montrant un anneau de parenchyme pancréa- 
tique entourant le deuxième duodénum. 


morphologique et les anomalies fonctionnelle [21]. Certains patients 
d’une insuffisance pancréatique exocrine sévère peuvent avoir un 
pancréas morphologiquement normal et, à l'inverse, des patients 
porteurs d'importantes modifications morphologiques parenchyma- 
teuses peuvent n'avoir aucune conséquence fonctionnelle. 

Les principales manifestations de la pancréatite chronique sont 
des douleurs abdominales chroniques, diabète et stéatorrhée. 

L'imagerie joue un rôle majeur pour le diagnostic et la prise en 
charge de la pancréatite chronique, principalement lors des stades 
précoces de la maladie, en détectant les modifications parenchyma- 
teuses, et canalaires [31]. Pour les stades avancés de la maladie, l’ima- 
gerie est indispensable pour le choix de la stratégie thérapeutique, la 
planification pré-opératoire, et la détection des complications. 

Il existe différentes formes de pancréatite chronique, se présen- 
tant avec des anomalies parenchymateuses et canalaires différentes, 
permettant au radiologue de pouvoir orienter le bilan étiologique et 
d'optimiser la prise en charge thérapeutique. 

Il existe cinq types de pancréatite chronique : 

— la pancréatite chronique calcifiante d’origine alcoolique (la 
plus fréquente) ; 

— la pancréatite chronique obstructive ; 

— la pancréatite auto-immune ; 

— la pancréatite du sillon ou paraduodénale (groove pancreatitis) ; 

— la pancréatite chronique héréditaire. 


L'exploration du pancréas nécessite un protocole adapté, centré 
sur l'organe et avec une résolution spatiale optimale. La coopération 
du patient est indispensable, car elle permet l’obtention d’apnées 
de durée satisfaisante, permettant de s'affranchir des artefacts res- 
piratoires. 

L'analyse sémiologique est double car elle porte, d’une part, sur la 
détection des anomalies parenchymateuses et, d’autre part, sur l’ana- 
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lyse des auvrniähes cusalures. Daus Le cure des puncréaltes chro- 
niques, et. ce, quelle que snit leur étiolngie, 11 apparaît indispensable 
de coupler tomodensitométrie et IRM, ces deux techniques étant 
complémentaires. La tomodcnsitométric cst indispensabic pour la 
recherche de caluicatuions ei de plages hétnorragiques, les séquences 
de cholangio-IMR sont, quant à elles, indispensables pour lanalyse 
des sténoses des canaux biliopancréatiques ét pour tenter de faire le 
diagnostic différçnüuicl avec un authentique proccssus tumoral malin. 


Tomodensitométrie 


Une première acquisition doit. être réalisée systématiquement, 
sans injection de produit de contraste, afin de pouvoir mettre en évi- 
dence d'éventuelles calcihculions vu des hyperdeuslés spontanées 
correspondant à der foyers hémnrragiques. 

Après injection, deux acquisitions sont réalisées. La première est 
obiçnuc 55 à 4) sccondes après l'injcction de produit de contraste. 
Celle phase atténelle différée permet d'analyser le pareuchyise, de 
réchercher une éventuelle lésion tumorale et de fournir une carto- 
graphie précise et exhaustive de l’arbre artériel. Cle penmet de 
mettre en évidence les complications vasculaires artériclles à type 
de preuduy-unévrysme. 

Une seconde acquisition après injection est réalisée à. 70 secondes, 
elle permet une analyse complète de la cavité abdominopelvienne et 
dc tronc porte ci permct d'objcctiver d'évontuclles complications : 
psæudo-kyste, sténose de lu voie bilunre prucipale 

L'analyse multiplanaire est indispensable pour l’analysé morpho- 
logique du parenchyme pancréatique, mais également pour l'analyse 
de la cartographic artérielle. Des post-traitcments de typc Min!P 
(minimum iniensifs projection) suol indispensables pour l'analyse 
canalaire biliopancréatique, et les reforraations curvilignes dans 
l'axe du canal pancréatique principal particulièrement précieuses. 


L'étude esl réalisée après un jeûne d’au mois 6 heures. Les 
explorations abdorinalies en TRM sont systématignement réalisées 
sur une IRM 1,5 T ou 3 T avec des antennes en réseau phasé et des 
tcchrmiques d'imageric parallèle. 

L'examen débute par des séquences en denn-plan de Founier 
(single shot fast <pin echo Te, court ou HASTE) dans les plans axial 
et coronal, sans saturation du signal de la graisse avec des coupes 
dc 5 mm d'épaisseur ct unc méthode d’asscrvisscmeçnt respiratoire. 
Celle séquence perel une analyse toutédhale du parenchyne pan- 
créatique, des contours, de l'aspect de canal pancréatique principal 
et d'éventuelles complications à type de pseudo-kyste. 

Unc cxploration IRM du pancréas comporte systématiquement 
uoe unalyse cunalinre à Fauide de séquences forlement pormlérées er 
F2 de type SS FSF Te long (coupes de 29 mm) qui permettent d’ana- 
lyser les moditications de calibre des canaux biliopancréatiques. 
Elles se font dans le plas al, coruual el rachèure autour de l'axe de 
la voie hiliaire principale. 

On peut associer ne acquisition 3D de cholangio-IRM centrée sur 
Ic canal pançréatique principal pour rechercher d'éventuciles commu- 
mcauons entre une lésion kvsüque ei le canal pancréatique pracipal. 

Certains auteurs préconisent Putilisation de la sécrétine qui a pour 
iotérêt de stimuler la production de suc pancréatique, d'augmenter le 
volurac de hiquide dans les canaux pancréatiques ct de détecter ainsi 
plus précocement les anosuadies canalures (33,351. Le seconl intérêt 
de l'uthsuiun de la sécréine est la pusabilité de pouvoir évaluer La 
fonction sécrétoire exocnine par l'analyse de remplissage duadénal, 

L'examen se poursuit par la réalisation de séquences en pondé- 
ration T1, on écho de gradient 3D avec saturation du signal de la 
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graisse. Î est indispensable de pnvdéuer des coupes Eues. l'upnée 
pour chaque acquisition est de +7 à 26 secondes en fonctinn des 
paramètres choisis {épaisseur de coupe, matrice, facteur d'accéléra- 
tion de l'imageric parallèle}. Cette séquence peut mcéttre cn Évidençc 
uue dimunutos de l’'hypersgoal spontané du parenchyine peuscréa- 
Uque el également vbjechver d'éventuelles plages spoalunément en 
hypersignal, corresponidant à des foyers hémorragiques. 

Cette même séquence est répétée après injection de produit de 
contrasic, pour analyser lcs modilications parcnchymatcuses ct 
rechercher des prises de cunirasée ancruales 

La séquence de dffarion prur l'exploration des patholagies 
pancréatiques est optionnelle dans ces indications. Cette séquence 
a unc duréc de quelques minutes avec unc méthode d'asservissc- 
cul respirulore. Il s'agit d'une séquence de lype single shat EPI 
(echo planar imaging) réalisée dans le plan axial. T est préférahle 
de réaliset plusieurs valeurs de b, mais cêtte séquence n'est toujours 
pas dspomiblc actucllicment sur toutcs les machines avec des temps 
d'ucxuisition rasvauubles dans la pratique quotidienne. Combinées 
anx séquences Aaratomiques conventionnelles, cette imagerie peut 
apporter des données intéressantes, notamment pour la détection de 
petites lésions [27, 29, 36]. 


Pancréatits alcoolique ou pancréathta chronique 
calcifiante 


Les modifications observées au cours & la pancréatitc chronique 
calcifrale soul parenchytuateuses et cunalinres, el elles dépendent 
du stade d'évolution de la maladie. Les deux explorations tomoden- 
sitométrique et TRM sont indispensahies 

En tomodensitométrie peuvent être observées des calcthications 
Éparses siégeant dans le parcnchymc ou au scin du canal pançréa- 
üque prancipal chez 50 p. 100 des paleuts, une atroplie pareuchy- 
mateuse chez 54 p. 110 des patients et des ditatations canalaires 
jusqu'à 68 p. 100 des patients [30] ; la dilatation du canal pancréa- 
tique principal où dé scs branches cst lc signe 1c plus fréquemment 
retrouvé au cours dc la pancréatite chronique. 

Les calançaious soul siinées le plus souvent dis le pancréis 
céphalique, et lenr mormhologie et leur taille peuvent être trés variées 
Tigures 31-7 et 31-8). Elles peuvent être multiples, disséminées 
dans l'ensemble du parcnchyme pancréstique. 

Li présence de calculs canalares est le signe le plus Gable de pun- 
créatite chronique. Leur taille pent varier de qnelques millimètre à 
plus de 1 centimètre (Migure 31-9), L'atrophie parenchymateuse est 
souvent associée aux dilatations canalaires (Migure 31-10} ; la plu- 
part des patients porteurs d'une insutfisance pancréatiquç cxocrinc 
out uue atruplie parenchymaieuse sévère ; au coutriure, 22 p. 100 
des patients avec insuffisance pnancréatique exocrine n’ont pas 
d'ätrophie parenchymateuse sur l'imagerie en coupes. 

Outre ces anunuhes, la tomodensitoméine a l'intérêt de mettre en 
évidence les complications. Celles-ci peuvent être à type de pseudo- 
kystes ou siéger sur la voie biliaire principale, sur ler vaisseaux vei- 
neux et arténiels. 

Les pscudo-kystes sont présents dans 25 p. 100 des cas, ils sont 
de contours réguhers à coutenu Due el peuveul siéger dans le 
pancréas, lé rétropéntoine ou à distance. Ts surviennent lors d'une 
poussée aiguë ou sont secondaires à un blocage d'un canal pancréa- 
tique avec rupturc canalairc et fistulisation cn amont. 

Les comphcabons veuneuses suni secuudures au développermnenl 
de pseudo-kystes, de collechons pénpancréaliques. qui, associés à 
la nécrose de la glande, contrihuent. à la formation d’une phléhite 
inflammatoire, prédisposant aux thromboses et à ses complications. 
Peut être alors observée unc thrombose de la ycine splénique, de la 
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= 4 ee. 
Pancréatite chronique calcifiante. Tomodensitométrie, sans injection de produit de contraste. a) Fines calcifications hyperdenses 
spontanément au sein du parenchyme pancréatique céphalique (flèche). b) Même patient : calcification supracentimétrique, 1 cm au-dessus (flèche). 





Pancréatite chronique calcifiante. Tomodensitométrie, Pancréatite chronique cailcifiante. Tomodensitométrie, 
sans injection de produit de contraste. Fines calcifications éparses (flèches). après injection de produit de contraste au temps tardif. Calcification intra- 
canalaire au sein du canal pancréatique principal (flèche noire pleine), avec 

dilatation du canal pancréatique principal en amont (flèche en pointillé). 





Pancréatite chronique caicifiante. Tomodensitométrie, après injection de produit de contraste à la phase artérielle (b). Défaut de 
rehaussement du parenchyme pancréatique au temps précoce (a) avec atrophie parenchymateuse (a et b, flèches fines blanches) et dilatation canalaire 
(a, flèche blanche épaisse). 
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Pancréatite chronique calcifiante. Tomodensitométrie après injection de produit de contraste à la phase artérielle. Pseudo-anévrysme 


développé à partir de l'artère gastroduodénale (a et b, cercle noir). 


veine mésentérique supérieure ou du tronc porte. Une circulation 
collatérale est alors individualisée et l’on note l'apparition de signes 
d'hypertension portale. 

La déversion des enzymes pancréatiques peuvent également 
être responsables de complications artérielles, de type pseudo- 
anévrysme (Figure 31-11). Elles sont plus fréquemment retrouvées 
à proximité du pancréas céphalique et du hile splénique [25]. Elles 
peuvent être découvertes de façon fortuite. Lorsqu'elles se rompent, 
le tableau clinique est alors très évocateur, les patients se présentant 
en état de choc sur syndrome hémorragique, qu'il soit ou non exté- 
riorisé par voie digestive. La rupture de ces pseudo-anévrysmes peut 
être digestive, péritonéale, rétropéritonéale ou canalaire pancréa- 
tique (hemosuccus pancreaticus), responsable alors de wirsungorra- 
gies. Sur les acquisitions tomodensitométriques après injection, les 
pseudo-anévrysmes apparaissent sous forme de dilatation fusiforme 
du vaisseau ou comme une structure artérielle sacculaire, atteignant 
l'artère splénique, l'artère pancréatic duodénale, l'artère gastroduo- 
dénale ou, moins fréquemment, l'artère colique moyenne. La détec- 
tion précoce de ces pseudo-anévrysmes est primordiale afin de pré- 
voir le traitement et d'éviter ainsi les complications gravissimes ; la 
tomodensitométrie est l'examen de choix pour leur détection. 

Les complications biliaires peuvent se manifester par une sténose 
du bas cholédoque ; celle-ci se présente sous la forme d'une sté- 
nose longue, régulière, centrée. Cette sténose peut être responsable 
d'une dilatation biliaire sus-jacente et d’un ictère (Figure 31-12). 
L'analyse de la sémiologie de la sténose doit impérativement être 
faite en IRM avec les séquences de type cholangio-IRM. 

L'IRM présente le double intérêt de pouvoir analyser les modifi- 
cations parenchymateuses, mais également de fournir une sémiolo- 
gie très précieuse sur les anomalies du canal pancréatique principal 
(CPP). 

Toutes ces modifications dépendent du stade de la maladie. Au 
cours des stades précoces, le parenchyme perd son hypersignal en 
pondération T1 spontané, en raison de la diminution de la concen- 
tration des fluides protéiques secondaire à l’inflammation chronique 
et à la fibrose (Figure 31-13) [41] ; le rehaussement du parenchyme 
après injection de produit de contraste est différent dans la pancréa- 
tite chronique par rapport au rehaussement d'un parenchyme pan- 
créatique normal. Son rehaussement est peu intense et hétérogène 
durant les acquisitions précoces, et celui-ci augmente progressive- 
ment au cours du temps (Figures 31-14 et 31-15) ; le signe le plus 


sensible de pancréatite chronique calcifiante est ce rehaussement 
tardif. Pour les stades plus évolués, 1l existe une atrophie parenchy- 
mateuse, associée aux altérations de signal et de prise de contraste. 

Les anomalies canalaires sont très bien analysées sur les séquences 
fortement pondérées en T2 en IRM (Figures 31-16 à 31-18). Au stade 
précoce de la maladie, l'IRM objective des dilatations et des irrégulari- 
tés du canal pancréatique principal, des sténoses et des pseudo-kystes. 
La détection des anomalies canalaires à ce stade peut être amélio- 
rée par l’utilisation de la sécrétine. Les séquences de cholangio-IRM 
pourront mettre en évidence les variantes anatomiques comme le pan- 
créas divisum. L'analyse en IRM des anomalies canalaires objecti- 
vées en IRM sont plus physiologiques que celles observées en CPRE 
puisqu'observées à l’état physiologique sans surpression secondaire 
à l'injection d’un produit de contraste en intracanalaire. De plus, les 
anomalies peuvent être analysées en amont d’un obstacle. 





Pancréatite chronique calcifiante. Tomodensitométrie 
après injection de produit de contraste, reformation coronale. 
Calcifications céphaliques (flèches noires), responsables d'une sténose 
de la voie biliaire principale (flèche blanche) et dilatation de la voie 
biliaire principale en amont (étoile). Dilatation du canal pancréatique 
principal corporéal (flèche courbe). 
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Pancréatite chronique calcifiante. IRM, séquence en écho de gradient pondérée en T1 avec saturation du signal de la graisse, avant 
injection de produit de contraste. Perte de l’'hypersignal spontané du parenchyme pancréatique en pondération TI avant injection (a et b, flèches 
blanches). 





Pancréatite chronique calcifiante. IRM, séquence en 


écho de gradient pondérée en T1 avec saturation du signal de la graisse, Pancréatite chronique calcifiante. IRM, séquence en 
après injection de produit de contraste à la phase artérielle. Retard de écho de gradient pondérée en T1 avec saturation du signal de la graisse, 
rehaussement du parenchyme pancréatique (flèches) après injection de produit de contraste à la phase portale. Rehaussement 


tardif du parenchyme pancréatique (flèches), débutant à la phase portale. 





Pancréatite chronique calcifiante. IRM, séquence de cholangio-IRM, plan axial. Aspect irrégulier du calibre du canal pancréatique 
principal alternant dilatations (a et b, flèches blanches) et sténoses (b, flèche noire). 
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Pancréatite chronique caicifiante. IRM, séquence de cholangio-IRM, plan axial. Association de pseudo-kyste (a, flèche blanche 
épaisse), de dilatation étendue du canal pancréatique principal (a et b, étoile et flèche noire) et d’atrophie parenchymateuse (b, flèche courbe). 





Pancréatite chronique calcifiante. IRM, séquence de cholangio-IRM, plan coronal. Pancréatite chronique sévère avec anomalies 
canalaires marquées : pseudo-kyste (a et b, étoile noire), dilatation de la voie biliaire principale (a, fines flèches blanches), dilatation majeure du canal 
pancréatique principal (b, flèche blanche épaisse) et dilatation des canaux secondaires (b, flèche courbe). 


La limite de l'IRM est l'individualisation des calcifications. 
Lorsqu'’elles sont intracanalaires, elles sont visualisées sous la forme 
d'un défect au sein du canal pancréatique principale en hyposignal 
au sein du liquide en hypersignal en pondération T2 (Figures 31-19 
et 31-20). Dans la majeure partie des cas, le liquide entourant ces 
calculs est peu abondant, ce qui rend leur mise en évidence difficile. 
Lorsque les calculs sont parenchymateux, ils peuvent ne pas être 
individualisés et parfois même être confondus avec une authentique 
masse tumorale. La tomodensitométrie sans injection s'avère indis- 
pensable dans cette situation. 

De plus, les séquences de diffusion peuvent apporter des éléments 
supplémentaires pour la caractérisation des masses, mais les résul- 
tats de la littérature sont à l'heure actuelle sujets à controverse. 

Diagnostic différentiel. Dans le cas de masse focale, le diagnostic 
différentiel avec un authentique adénocarcinome pancréatique reste 
difficile. Les arguments plaidant en faveur d'un processus tumoral 


sont l'absence de calculs, des dilatations moins marquées des canaux 
secondaires, une dilatation plus marquée du canal pancréatique prin- 
cipal avec un arrêt brutal au contact de la masse, sans le signe du canal 
pénétrant dans la masse ; en outre, les patients porteurs d'une lésion 
tumorale maligne ont un envahissement vasculaire plus fréquent. 

Chez les patients porteurs d'une pancréatite chronique, le risque 
de cancer est accru : 1,1 p. 100 à 5 ans et 1,7 p. 100 à 10 ans. Les 
patients porteurs d’une pancréatite chronique doivent être réguliè- 
rement surveillés et, au moindre doute, il faut privilégier une écho- 
endoscopie avec des biopsies. En effet, les remaniements majeurs 
fibro-inflammatoires rendent difficile le diagnostic positif de can- 
cer [26, 28, 32, 38]. Il faut l’évoquer devant des modifications de 
la symptomatologie (aggravation récente d'un ictère, de douleurs 
abdominales) et devant la modification des images tomodensitomé- 
triques et ou IRM. La comparaison avec les examens antérieurs est 
alors très précieuse. 
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Pancréatite chronique calcifiante. IRM, séquence de cholangio-IRM, plan axial. Calcul endocanalaire (a et b, flèche blanche) situé 


dans le canal pancréatique principal céphalique (b, flèche en pointillé). 





Pancréatite chronique calcifiante. IRM, séquence 
de cholangio-IRM, plan coronal. Lacune en hyposignal dans le canal 
pancréatique principal correspondant à un calcul endocanalaire (flèche 
épaisse). Il est difficilement individualisable car il est peu entouré de 
liquide. Dilatation en amont du calcul de la voie biliaire principale 
(flèche fine) et du canal de Wirsung (flèche courbe). 


D'autre part, même si la présence de calcifications pancréatiques 
est très souvent associée à une pancréatite chronique, celles-ci peu- 
vent être présentes dans certains néoplasmes comme la tumeur intra- 
canalaire et mucineuse du pancréas. 

Le diagnostic différentiel est également difficile entre la pancréatite 
chronique et la tumeur intracanalaire et mucineuse du pancréas. Mais, 
dans ce cas, la dilatation est régulière sans sténose pariétale. De plus 
les deux entités peuvent coexister, notamment lorsque la tumeur est 
céphalique et qu'elle entraîne des dilatations kystiques en amont. 


L’obstruction persistante du canal pancréatique principal peut 
entraîner une inflammation chronique et une atrophie du paren- 


chyme. L’obstruction du canal pancréatique principal peut être due à 
des tumeurs (primitives ou secondaires), à un traumatisme ou à une 
sténose inflammatoire. 

La dilatation des canaux concerne le canal pancréatique princi- 
pal, elle est uniforme et épargne dans un premier temps les canaux 
secondaires. Les calculs sont peu fréquemment retrouvés. 

Le rôle de l'imagerie est de rechercher la cause de cette obstruc- 
tion et de mettre en évidence une éventuelle lésion tumorale 


La pancréatite auto immune (PAÏ) est une manifestation d'une 
maladie systémique liée aux I[gG,, caractérisée par un processus 
fibro-inflammatoire chronique, qui atteint de multiples organes : 
pancréas, glandes salivaires, canaux biliaires, reins, poumons, rétro- 
péritoine et ganglions lymphatiques. La présentation clinique des 
pancréatites auto-immunes est très variable. Elle peut se manifester 
par un ictère lié à un obstacle correspondant à un noyau de PAI focal 
ou par une insuffisance pancréatique endocrine et ou exocrine, qui 
vont alors être responsables d’une stéatorrhée et ou d’un diabète. 
Dans la majeure partie des cas, la présentation clinique est aspéci- 
fique. Si l'imagerie joue un rôle capital dans la PAL, elle ne peut, à 
elle seule, confirmer le diagnostic et celui-ci est fait à partir des cri- 
tères de la Japan Pancreas Society et ceux de la Mayo Clinic (Mayo 
clinic HISOR:! criteria). 

La PAI peut se manifester sous trois formes : atteinte diffuse du 
pancréas, atteinte focale, et atteinte multifocale. 

L'atteinte diffuse est la plus fréquente. Elle se manifeste par un 
élargissement de la glande pancréatique, la perte des lobulations, la 
rétraction du pancréas caudal associée à une couronne hypodense 
en tomodensitométrie entourant le parenchyme pancréatique comme 
un halo. Les contours du pancréas sont réguliers (Figure 31-21). 

La forme focale est plus rare et se présente sous la forme d'une 
masse aux contours réguliers, atteignant souvent le pancréas cépha- 
lique et mimant un authentique adénocarcinome du pancréas cépha- 
lique [22, 34, 40]. Une dilatation des voies biliaires peut être asso- 
ciée, et c'est souvent le mode de découverte de cette pathologie. Sur 
la tomodensitométrie après injection, il n’y a pas de rehaussement 
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_Pancréatite auto-immune. Patient de 68 ans, avec des douleurs abdominales sévères. Tomodensitométrie après injection de produit 
de contraste. Elargissement du corps du pancréas de façon homogène avec perte des lobulations, contours flous et discrète infiltration (a et b, flèches). 


de la masse sur l'acquisition précoce et un rehaussement plus tardif 
sur les acquisitions suivantes. Lorsque la PAI se manifeste sous cette 
forme focale, le diagnostic différentiel avec un adénocarcinome duc- 
tal est très délicat. 

L'IRM permet d'objectiver des anomalies canalaires avec des 
sténoses irrégulières, diffuses du canal pancréatique principal et 
une sténose longue, fine, centrée de l'extrémité distale de la voie 
biliaire principale en cas d'atteinte focale céphalique (Figures 31-22 
et 31-23). C’est cet élément qui plaide en faveur du diagnostic de 
pancréatite auto-immune. Le canal pancréatique principal peut appa- 
raître complètement écrasé, parfois difficilement individualisable, 
Les autres arguments plaidant en faveur de ce diagnostic sont l’ab- 
sence de calcul et de pseudo-kyste. Une cholangite peut être présente. 

La particularité de cette forme de pancréatite chronique est sa 
régression après mise en route de la corticothérapie. L'ensemble des 
anomalies régresse alors rapidement. 

Diagnostic différentiel. La forme focale reste très difficile à dif- 
férencier d’un authentique adénocarcinome pancréatique. En cas de 
doute, certains auteurs préconisent une corticothérapie d'épreuve 
pendant 15 jours [37]. Les diagnostics différentiels des formes dif- 





Pancréatite auto-immune. Même patient qu'à la 
figure 31-21. IRM, séquence de cholangio-IRM, plan coronal. Sténose 
longue, fine, centrée du bas cholédoque (flèche épaisse) et sténose régu- 
lière du canal pancréatique principal sans obstacle, qui apparaît complè- 
tement comprimé au sein du pancréas tuméfié (flèche fine). 


fuses sont le lymphome, les métastases ou tous les autres processus 
atteignant de façon diffuse le parenchyme pancréatique. 


La pancréatite paraduodénale est une forme de pancréatite chro- 
nique focale atteignant le sillon duodénopancréatique localisé entre 
la tête du pancréas, le duodénum et la voie biliaire principale. La 
pathogenèse n'est pas clairement établie. De nombreux facteurs 
comme une hétérotopie pancréatique, des kystes duodénaux, une 
maladie ulcéreuse peptique, un canal dorsal dominant, une intoxi- 
cation alcoolique ou une chirurgie gastrique peuvent être l’une des 
causes de la pancréatite paraduodénale. Actuellement, la distinction 
entre pancréatite du sillon et dystrophie kystique sur pancréas aber- 
rant n'apparaît plus aussi clairement, et il semble difficile d'affir- 
mer que ces deux entités sont similaires ou distinctes. Récemment, 
le terme de pancréatite paraduodénale a été proposé, incluant dans 
cette terminologie la pancréatite du sillon, la dystrophie kystique sur 
pancréas aberrant et les kystes paraduodénaux [20]. 

Trois formes sont individualisées : la forme pure localisée à la 
gouttière, la forme associant une atteinte du sillon avec extension 
pancréatique et les lésions secondaires à une pancréatite chronique. 

En imagerie, dans la forme pure, on observe un tissu fibro- 
inflammatoire dans le sillon interduodénopancréatique, associé à 
des kystes et à un épaississement du versant pancréatique de la paroi 
duodénale (Figures 31-24 et 31-25). Ce tissu fibro-inflammatoire 
peut être responsable d'une sténose duodénale, plus ou moins asso- 
ciée à une sténose du bas cholédoque (Figures 31-26 et 31-27). 

Dans la forme pure, il n'y a pas d'atteinte du canal pancréatique 
principal, ni de la voie biliaire principale : c’est lorsque l'atteinte 
s'étend au parenchyme pancréatique qu'une sténose de la voie 
biliaire principale ou du canal pancréatique principal peut survenir, 
ce qui correspond à la forme étendue au parenchyme pancréatique. 

La troisième forme de pancréatite auto-immune correspond à des 
poussées de pancréatite aiguë céphalique, évoluant sur une pancréatite 
chronique calcifiante avec survenue d’une infiltration dans le sillon. 

Diagnostic différentiel. Pour les formes pures, le diagnostic diffé- 
rentiel est l’adénocarcinome du sillon, les tumeurs neuro-endocrines, 
le carcinome duodénal ou ampullaire et la pancréatite aiguë avec 
modifications inflammatoires majeures du sillon. Le diagnostic dif- 
férentiel de toutes ces lésions peut s'avérer difficile et nécessite sou- 
vent d’avoir recours à une écho-endoscopie avec biopsies 
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Pancréatite auto-immune. Même patient qu'aux figures 31-21 et 31-22. IRM, séquence T1 en écho de gradient, après injection de 
produit de contraste. Pancréas globuleux avec halo en hyposignal entourant le parenchyme pancréatique, disparition des lobulations (a et b, flèche). 
Pas de syndrome de masse individualisable. 





Pancréatite paraduodénale. IRM, séquence de cholangio-IRM, plan axial. Épaississement de la paroi médiale du deuxième duodé- 
num (a, flèche), associée à un pseudo-kyste de la paroi (b, flèche). 





Pancréatite paraduodénale. Tomodensitométrie sans (a) et avec injection de produit de contraste (b). Important épaississement de 
la paroi médiale du deuxième duodénum (b, fine flèche blanche), pseudo-kyste (b, flèche blanche épaisse) et infiltration du sillon sans atteinte du 
parenchyme pancréatique (b, flèche noire). 
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Pancréatite paraduodénale. IRM, séquence de 
cholangio-IRM, plan coronal. Epaississement de la paroi médiale du 
deuxième duodénum (flèche courbe), pseudo-kyste (étoile) et aspect 
normal du canal pancréatique principal (flèches fines) 





Pancréatite paraduodénale. Tomodensitométrie après 
injection de produit de contraste, reformation frontale. Complication 
biliaire à type de dilatation de la voie biliaire principale (flèche noire). 


Dans les formes avec extension au parenchyme pancréatique, les 
mêmes diagnostics différentiels sont à évoquer, de même lorsqu'il 
existe une infiltration du sillon dans un contexte de pancréatite 
aiguë sur le canal pancréatique principal ; mais, à encore, l'écho- 
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endoscopie avec biopsies souvent est indispensable, de même 
qu'une surveillance rapprochée du patient par l'imagerie. 


Cause rare de pancréatite chronique (< 1 p. 100), c’est une mala- 
die à transmission autosomique dominante avec des épisodes récur- 
rents de pancréatite aiguë, débutant habituellement dans l'enfance. 

Dans cette forme de pancréatite chronique sont retrouvés des calcifi- 
cations parenchymateuses et des calculs endocanalaires associés à une 
atrophie parenchymateuse. La pancréatite héréditaire doit être suspectée 
devant la survenue d'au moins deux épisodes de pancréatite aiguë en 
l'absence de facteur prédisposant. Le diagnostic peut alors être évoqué 
chez ces patients ayant des épisodes de pancréatite idiopathique et chez 
des patients ayant une histoire familiale de pancréatite chronique au pre- 
mier et au second degré et chez les enfants ayant des poussées de pan- 
créatite aiguë inexpliquées. Le risque de cancer dans cette population 
est très élevé : 11 p. 100 à 50 ans et 49 p. 100 à 75 ans pour les hommes, 
8 p. 100 à 50 ans et 55 p. 100 à 75 ans pour les femmes [23, 39]. 


Isabelle HUYNH-CHARLIER et Jean COUMBARAS 


La pancréatite aiguë est un processus inflammatoire aigu qui peut 
atteindre tout ou partie du pancréas, survenir sur pancréas sain ou 
pathologique et revêtir des aspects anatomocliniques divers dont la 
sévérité est variable. Le diagnostic de pancréatite aiguë est parfois 
difficile devant un tableau associant douleurs épigastriques, défense 
à la palpation et iléus paralytique. Le diagnostic biologique repose 
sur l’hyperamylasémie associée à l'hyperamylasurie, mais l’amyla- 
sémie est parfois normale dans la pancréatite nécrosante sévère et 
augmentée au cours de nombreuses pathologies intra-abdominales. 

Une autre difficulté réside dans la discordance possible entre l'état 
clinique du patient, l'atteinte anatomopathologique pancréatique et 
abdominale et les résultats de l’imagerie. Le pronostic est difficile à 
établir. Dans les pancréatites modérées, l’œdème interstitiel régresse 
en règle rapidement, tandis que les pancréatites nécrosantes s’ac- 
compagnent souvent de collections péripancréatiques qui peuvent se 
surinfecter. Toutefois, l'évolution est imprévisible, car il arrive que 
des pancréatites aiguës nécrosantes évoluent favorablement et que des 
complications graves compliquent l’évolution de pancréatites aiguës 
initialement considérées comme œdémateuses. La tomodensitométrie 
est l’examen indispensable pour confirmer le diagnostic, juger de l’ex- 
tension des lésions, trouver des arguments directs ou indirects en faveur 
de l’étiologie, surveiller l'évolution et rechercher des complications. 


Etiologie 

Le primum movens de la pancréatite aigué reste à ce jour inconnu. 
Les deux principaux facteurs étiologiques associés à la pancréatite 
aiguë sont la lithiase de la voie biliaire principale et l’intoxication 
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alcoolique, qui représentent 80 p. 100 des causes [42, 46, 52, 54]. 
L'intoxication alcoolique est également à l’origine de pancréatites 
chroniques qui se compliquent de poussées aiguës chez environ la 
moitié des patients. Plus de trente autres facteurs étiologiques ont 
été identifiés : 

— métaboliques : hyperlipoprotéinémie, hypercalcémie, facteurs 
génétiques ; 

— médicamenteux : azathioprime, furosémide, tétracycline, etc. ; 

— mécaniques : par obstruction des canaux pancréatiques lors de 
tumeur pancréatique, d’hématome duodénal, de sténose canalaire en 
rapport avec un pancréas divisum ; 

— iatrogène : après chirurgie abdominale, CPRE, sphinctérotomie 
endoscopique, biopsie pancréatique ; 

— vasculaire : périartérite noueuse, dissection aortique, pontage 
aortopulmonaire ; 

— infectieux et toxique : venin, virus Coxsackie, hépatite. 

Enfin, aucun facteur étiologique n’est retrouvé chez 10 p. 100 des 
patients. 


Physiopathologie 


La physiopathologie reste discutée. L'hypothèse la plus fréquem- 
ment citée est celle d'une hyperpression temporaire ou permanente 
dans un canal pancréatique avec libération d'enzymes inactivées, 
habituellement stockées dans les acini, et passage de ces enzymes 
dans le tissu interstitiel adjacent. Chez les patients ayant une lithiase 
de la voie biliaire principale, l'hyperpression peut être en rapport avec 
la présence de calculs proches de l’ampoule de Vater. L'hyperpression 
dans les canaux pancréatiques pourrait également être due à un reflux 
intrapancréatique de liquide duodénal, à un effet toxique direct de 
l’alcoo! ou à l’altération de la sécrétion exocrine, à une altération de 
la perméabilité vasculaire, à la libération de substances toxiques et 
vasoactives ou à la précipitation intracanalaire de protéines [53]. 

Aux phénomènes locaux peuvent s'associer, dans les formes 
graves, des manifestations générales en rapport avec l’hypovolémie, 
l’action d'enzymes telles la trypsine et la phospholipase A... 


ASPECTS ANATOMOPATHOLOGIQUES 


Il y a deux formes principales de pancréatite aiguë [53]. 

La pancréatite ædémateuse, souvent appelée interstitielle, consti- 
tue la forme modérée des pancréatites aiguës. Elle associe une infil- 
tration œdémateuse du pancréas, une atteinte inflammatoire des 
lobules pancréatiques et une dilatation capillaire. Quelques petits 
foyers de nécrose sont parfois visibles à la surface de la glande pan- 
créatique. Les cellules acinaires sont en règle respectées par le pro- 
cessus inflammatoire. 

La pancréatite nécrosante, encore appelée nécrotique ou nécroti- 
cohémorragique, constitue la forme sévère des pancréatites aiguës. 
On note une atteinte intra-acinaire avec activation du trypsinogène, 
de multiples foyers de cytostéatonécrose et de nécrose pancréa- 
tique. Elle associe des thromboses vasculaires, des destructions 
vasculaires et une atteinte de la graisse péripancréatique liée à 
l'activation d’'enzymes protéolytiques. Des collections peuvent 
être observées dans les espaces péripancréatiques, pararénaux pos- 
térieur et antérieur, dans l'arrière cavité des épiploons, la racine du 
mésentère, les espaces paracoliques et, plus à distance, au niveau 
de la plèvre et du médiastin. Le devenir de ces collections n’est pas 
univoque : régression spontanée plus ou moins longue, constitution 
de pseudo-kystes [47, 51], surinfection qui augmente les phéno- 
mènes de nécrose et peut s'accompagner de complications systé- 
miques [54]. 
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ASPECTS CLINIQUES ET BIOLOGIQUES 


La présentation clinique est souvent évocatrice, mais n’est pas 
spécifique [50]. Les douleurs abdominales sont en règle au premier 
plan : elles prédominent dans la région épigastrique, irradient dans 
l'hypocondre gauche, les flancs et résistent aux antalgiques habi- 
tuels. Elles s'accompagnent fréquemment de nausées et de vomis- 
sements ainsi que d’une distension abdominale en rapport avec un 
iléus réflexe. La forme grave s'accompagne souvent d’un état de 
choc, de désorientation, parfois de troubles psychiques. Il est alors 
essentiel d'évoquer la pancréatite aiguë et de la distinguer d’une per- 
foration d'ulcère, d'une occlusion ou d'un infarctus mésentérique 
afin de surseoir à la chirurgie en urgence. 

Au plan biologique, l’hyperamylasémie et l’hyperamylasurie 
constituent les deux signes cardinaux. L'hyperamylasémie est maxi- 
male environ 24 heures après le début des douleurs et peut redevenir 
normale après quelques jours : elle peut manquer dans les pancréa- 
tites aiguës gravissimes. L'hyperamylasémie n’est pas spécifique et 
est également observée au cours de nombreux syndromes abdomi- 
naux aigus : cholécystite, péritonite, appendicite aiguë... Le diag- 
nostic précoce de pancréatite aiguë sévère est méconnu dans 30 à 
40 p. 100 des cas lorsque seule la symptomatologie clinique est prise 
en compte, soulignant l'intérêt de l'imagerie pour le diagnostic. Un 
taux de transaminases nettement augmenté plaide en faveur d’une 
origine biliaire à la pancréatite aiguë. 

La prise en charge des patients dépend largement de la sévé- 
rité du tableau initial. Plusieurs méthodes de quantification ont été 
décrites à l’aide de scores cliniques et biologiques. Le score le 
plus fréquent utilisé est le score de Ranson (Tableau 31-T) établi 
lors des 48 premières heures après l'admission [56]. Le score de 
Ranson varie de 0 à 11, le nombre 1 étant affecté à chaque critère 
lorsqu'il est positif, La présence de trois critères ou plus indique 
une forme sévère ; au-delà de sept, la mortalité est pratiquement 
de 100 p. 100. 


EVOLUTION ET COMPLICATIONS 


Le pronostic de pancréatite aiguë dépend de la gravité de la forme 
initiale et de la survenue de complications. La majorité des pancréa- 
tites aiguës œdémateuses ont une évolution favorable avec une séda- 
tion rapide des douleurs abdominales et de la symptomatologie. Les 
formes graves se compliquent fréquemment. 


Nécrose pancréatique 


Il s’agit de zones focales de nécrose ou d’une atteinte diffuse du 
pancréas, souvent associées à une nécrose péripancréatique. Elle 
se développe en règle tôt dans l’évolution des formes graves et est 
souvent visible dans les cinq jours qui suivent le début des symp- 
tômes. 


Tableau 314 Critères de Ranson de sévérité au cours de la pancréatite 
aiguë. 
À l'admission À la 48 heure 
Âge > 55 ans Chute de l'hématocrite de 10 p. 100 
Globules blancs > 16 000/mm° Urée > 50 mg/l 
Glycémie > 11 mmol/l Calcémie < 80 mg/l 
LDH > 350 UI/ PO, < 60 mmHg 
ASAT > 250 UI/ Déficit basique < 4 mEqpi 


Séquestration liquide > 6 


748 


Collections péripancréatiques 


Souvent appelés phlegmons dans la littérature anglo-saxonne, il 
s’agit de collections péripancréatiques contenant des enzymes pan- 
créatiques ; elles n’ont pas de capsule, ni de paroi propre et peuvent 
s'étendre des espaces péripancréatiques vers l'arrière cavité des épi- 
ploons, les flancs, la racine du mésentère, les espaces péricoliques 
et le pelvis. Ces collections peuvent survenir dans les heures qui 
suivent le déclenchement de la pancréatite aiguë, régresser sponta- 
nément, se surinfecter ou évoluer vers des pseudo-kystes. 


Pseudo-kystes 


Observés dans 5 à 15 p. 100 des pancréatites aiguës, ils forment 
des collections liquides riches en amylase, limitées par une cap- 
sule fibreuse ou inflammatoire [47]. Ils surviennent au moins 4 à 
6 semaines après le début de la pancréatite aiguë et compliquent 
souvent l’évolution des collections péripancréatiques. Les pseudo- 
kystes de moins de 6 cm peuvent régresser totalement ou partielle- 
ment, se surinfecter ou comprimer les organes adjacents. 


Sepsis 


La surinfection de la nécrose ou des collections péripancréatiques 
est observée chez 1 à 5 p. 100 des patients et 40 à 70 p. 100 des cas de 
pancréatite aiguë grave. Le sepsis peut évoluer vers la constitution 
d'un abcès. Il s'agit d’une complication évolutive grave, d'autant 
qu'elle peut survenir précocement. Les abcès peuvent être uniques 
ou multiples et sont en règle traités par drainage percutané [48, 55]. 
La nécrose infectée a un pronostic plus défavorable que l’abcès et 
requiert souvent un débridement chirurgical. 


Complications vasculaires 


+ Veineuses : il s'agit d’une thrombose porte atteignant le plus 
souvent la veine splénique. Elle est partielle ou complète, parfois 
associée à une hypertension portale segmentaire. 

+ Artérielles : elles engendrent des hémorragies spontanées qui 
mettent en jeu le pronostic vital et sont précédées ou non de la 
constitution de pseudo-anévrysme par atteinte protéolytique de la 
paroi vasculaire [44]. Les artères gastroduodénale et splénique sont 
le siège électif des pseudo-anévrysmes. L'embolisation sélective est 
le traitement de choix. 


Radiologie conventionnelle 


Son intérêt est marginal. 

Le cliché d'abdomen sans préparation, souvent demandé en 
urgence à l'admission, peut être normal (un quart des cas), montrer 
des calcifications vésiculaires (lithiase) ou pancréatiques (pancréatite 
chronique) et un éventuel iléus réflexe dans l’hypocondre gauche. 

La radiographie thoracique standard montre souvent un épanche- 
ment pleural gauche. 

Les opacifications digestives ne sont pas utiles en urgence ; elles 
sont prescrites secondairement pour évaluer une éventuelle compli- 
cation (sténose, fistules digestives). 


Échographie 


Elle est souvent réalisée en première intention en urgence chez 
un patient ayant un syndrome douloureux aigu de l'abdomen. Les 
renseignements qu'elle fournit sont moins précis que la tomodensi- 
tométrie, car l'échographie est incomplète chez un patient sur deux 
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en raison de l'iléus réflexe qui s’installe rapidement après le début 
des douleurs abdominales. L’exploration ultrasonore a pour buts : 

— d'éliminer certains diagnostics différentiels, en particulier une 
cholécystite aiguë et un abcès hépatique ; 

— de rechercher une lithiase vésiculaire et/ou de la voie biliaire 
principale ; 

— de recherche des collections péripancréatiques : 

— de suivre l'évolution de pseudo-kystes. 

Au cours des pancréatites aiguës œdémateuses, le pancréas est en 
règle normal ; un aspect globuleux est parfois observé. 

Dans les formes plus évoluées, la tuméfaction peut être segmen- 
taire ou globale et s'accompagner d’un aspect hypo-échogène du 
pancréas (Figure 31-28), L'échogénicité du pancréas dépend en réa- 
lité de plusieurs facteurs : importance relative des infiltrations œdé- 
mateuse, hémorragique et de la nécrose, existence d'une pancréatite 
chronique sous-jacente, délai de l'examen par rapport au début des 
signes. L'hypo-échogénicité est plus marquée 2 à 5 jours après l’épi- 
sode douloureux initial. La présence d'une dilatation canalaire seg- 
mentaire est possible mais inconstante. Des zones hyperéchogènes 
mal définies sont souvent en rapport avec de la nécrose pancréa- 
tique ou des zones hémorragiques. Il est essentiel de rechercher une 
lithiase vésiculaire qui oriente vers une origine biliaire sans pou- 
voir l’affirmer ainsi qu'une lithiase de la voie biliaire principale. 
L'échographie peut détecter les collections péripancréatiques ainsi 
que les abcès. La sensibilité de l'échographie pour le diagnostic de 
pancréatite aiguë varie dans la littérature de 60 à 92 p. 100 avec 
une spécificité proche de 90 p. 100 [50]. La suspicion de pancréatite 
invite à compléter l'examen par un examen tomodensitométrique 
afin de faire le bilan exhaustif des lésions. 


Tomodensitométrie 


La tomodensitométrie est l'examen clef pour le diagnostic et le 
suivi des pancréatites aiguës pour plusieurs raisons : 

— elle permet d'affirmer la pancréatite aiguë chez un patient ayant 
un syndrome douloureux abdominal, sauf en cas de pancréas normal 
(grade A de la classification de Balthazar) : 

— elle est un indicateur précoce de la sévérité de la pancréatite aiguë ; 

- elle recherche des arguments directs ou indirects en faveur de 
l'étiologie ; 





Œdème du pancréas. Image échographique dans le 
plan axial, montrant un œdème sous la forme de plages hypo-échogènes 
de la glande et d’une infiltration hypo-échogène de la graisse péripan- 
créatique. 
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— elle détecte de manière précoce la plupart des complications de 
la pancréatite aiguë ; 

- enfin, elle est essentielle pour le guidage percutané des procé- 
dures interventionnelles. 

La tomodensitométrie est réalisée immédiatement en cas de pan- 
créatite aiguë cliniquement grave, sinon à 72 heures pour la classi- 
fication de Balthazar. 


Technique 


Idéalement, l'acquisition comporte des coupes sans injection afin 
de détecter une éventuelle lithiase de la voie biliaire principale ou 
des zones de nécroses hémorragiques spontanément hyperdenses. 
L'injection de produit de contraste iodé est pratiquée sur un malade 
réanimé ; des coupes précoces sur le pancréas étudient la dynamique du 
rehaussement tandis que les coupes réalisées au temps d’opacification 
portale, étagées depuis les coupoles diaphragmatiques jusqu'au plan- 
cher périnéal, permettent d'apprécier le rehaussement pancréatique, de 
détecter les collections, d'apprécier la perméabilité vasculaire. 


Résultats 


À la phase initiale, l'intérêt de la tomodensitométrie est de quan- 
üfier l'inflammation péripancréatique et de détecter la nécrose [43]. 

Atteinte parenchymateuse. La tomodensitométrie est normale 
chez environ 15 p. 100 des patients : il s’agit toujours de cas de pan- 
créatites aiguës œdémateuses qui sont reconnues sur des arguments 
cliniques et biologiques. L'hypertrophie du pancréas est observée 
chez environ 80 à 85 p. 100 des patients, diffuse ou segmentaire, 
Elle est souvent associée à un aspect flou des contours du pancréas 
et à des modifications de sa densité (Figure 31-29). Les zones spon- 
tanément hyperdenses évoquent des lésions hémorragiques tandis 
que des zones dont le rehaussement est inférieur à 50 UH sont 
évocatrices de nécrose (Figure 31-30) [62]. Pour certains, le diag- 
nostic de nécrose ne peut être reconnu que 4 à 10 jours après le 
début des symptômes en raison d'une spécificité insuffisante de la 
sémiologie à un stade plus précoce. La sensibilité de la tomodensi- 
tométrie pour le diagnostic de nécrose est proche de 90 p. 100 [43]. 
Un score de nécrose a été proposé par Balthazar : pas de nécrose (0 
point) ; nécrose inférieure à 30 p. 100 (2 points) ; nécrose entre 30 et 
50 p. 100 (4 points) ; nécrose supérieure à 50 p. 100 (6 points) [45]. 

Atteintes extrapancréatiques. La diffusion du processus inflam- 
matoire intéresse la graisse péripancréatique qui prend un aspect 





infiltration péripancréatique. Tomodensitométrie, 
coupe axiale avec injection de produit de contraste au temps portal, 
montrant une infiltration de la graisse péripancréatique. 
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Défaut de rehaussement. Tomodensitométrie, coupe 
axiale avec injection de produit de contraste au temps portal, montrant 
une infiltration de la graisse péripancréatique et un défaut partiel de 
rehaussement de l'isthme et d'une partie du corps du pancréas (flèches). 





Coulée de nécrose, grade E de Balthazar. 
Tomodensitométrie, coupe axiale avec injection de produit de contraste 
au temps portal, montrant des coulées de nécrose péripancréatiques 
(a) et dans la racine du mésentère et les gouttières paracoliques (b). 


dense et infiltré. Les collections péripancréatiques sont souvent mal 
limitées, plus ou moins hétérogènes (Figure 31-31). Elles intéres- 
sent préférentiellement l'arrière-cavité des épiploons, les espaces 
pararénaux antérieurs gauche puis droit, la racine du mésentère, les 
gouttières paracoliques, puis le cul-de-sac de Douglas. L'extension 
aux plans musculaires, aux régions sous-capsulaires hépatique et 
périsplénique, à la plèvre et au médiastin sont plus rares. 
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La classification de Balthazar [45] est couramment utilisée pour 
quantifier l'extension péripancréatique. Elle définit cing grades : 

- grade À : pancréas normal (0 point) ; 

- grade B : élargissement focal ou diffus du pancréas (1 point) ; 

- grade C : pancréas hétérogène associé à une densification de la 
graisse péripancréatique (2 points) ; 

- grade D : présence d’une collection péripancréatique (3 points) ; 

- grade E : présence de 2 (ou plus) collections péripancréatiques 
ou présence de densités aériennes à l’intérieur d’une collection non 
drainée (sepsis) (4 points). 

Dans l’ensemble, les patients ayant des grades À ou B évoluent 
favorablement tandis que les grades D et E sont associés à une 
mortalité élevée et à une évolution compliquée avec sepsis. Des 
discordances radiocliniques sont possibles en raison de l'absence 
de prise en compte du caractère hémorragique et/ou nécrotique de 
la pancréatite aiguë. 

Balthazar et al. ont proposé de grouper les informations apportées 
par ce score et par le score de nécrose pancréatique pour établir un 
index de sévérité tomodensitométrique [43]. Des points sont attri- 
bués à chaque item des deux classifications pour obtenir au final 
trois groupes : 

—- groupe Î (entre 0 et 3 points) : mortalité de 3 p. 100 et morbidité 
de 8 p. 100 ; 

- groupe IT (entre 4 et 6 points) : mortalité de 6 p. 100 et morbi- 
dité de 35 p. 100 ; 

- groupe II (entre 7 et 10 points) : mortalité de 17 p. 100 et mor- 
bidité de 92 p. 100, 

Modes évolutifs : 

+ Pancréatites nécrotiques : la nécrose peut être initialement 
absente et apparaître secondairement au cours de l’évolution. Son 
diagnostic peut être difficile sur un pancréas déjà remanié par des 
poussées œdémateuses précédentes. L'apparition d'une zone dont 
le rehaussement après injection intraveineuse est inférieur à 50 UH, 
souvent bien limitée, parfois entourée d’une pseudo-capsule est évo- 
catrice de nécrose (Figure 31-32) [62]. 

+ Pancréatites hémorragiques : des foyers de pancréatite peuvent 
être le siège de phénomènes hémorragiques, contemporains de la 





Pancréatite aiguë nécrosante. Tomodensitométrie, 
coupe axiale avec injection de produit de contraste au temps portal, 
montrant une nécrose extensive du pancréas (plus de 90 p. 100 de la 
glande pancréatique ne se rehaussent plus et sont remplacés par une 
large plage de nécrose hypodense). 
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phase initiale ou apparaissant secondairement (environ 5 p. 100 
des cas). Ils sont reconnus sur la présence de zones hyperdenses 
(40-70 UH) dont la densité diminue progressivement avec le temps 
(Figure 31-33). 

+ Infection de la nécrose : la nécrose peut régresser spontané- 
ment ; toutefois le risque majeur est celui de la surinfection des 
lésions nécrotiques, observée dans 3 à 20 p. 100 des cas. Souvent 
suspectée devant une fièvre résistant au traitement antibiotique, 
elle est évoquée devant la présence de bulles gazeuses visibles au 
sein de la nécrose (Figure 31-34). La présence de bulles gazeuses 
n’est pas spécifique, car elle est également observée au cours des 
fistulisations de collections dans le tube digestif [59]. En l’absence 
de bulles gazeuses, la surinfection est suspectée devant l'apparition 
d'une hétérogénéité franche au sein d’une collection. Dès lors, le 
prélèvement bactériologique percutané par ponction-aspiration à 
l'aiguille fine, souvent guidée par tomodensitométrie, est réalisé afin 
d’authentifier la surinfection. 

Évolutions péripancréatiques. Les collections peuvent régresser 
spontanément, se compliquer de surinfection qui réalise des abcès 
pancréatiques ou évoluer vers des pseudo-kystes. 

+ Abcès pancréatiques : 11 s’agit de formations collectées, à 
contours nets, souvent entourées d’une paroi qui se rehausse forte- 
ment après injection iodée. Uniques ou multiples, leur densité est va- 
riable ; ils peuvent être le siège d'images aériques [57, 61]. L'abcès 
est en règle évacué par voie chirurgicale ou par ponction percutanée 
en adaptant la taille du drain mis en place à la viscosité et à la taille 
de la collection. 

+ Pseudo-kyste : il survient chez environ 3 p. 100 des patients et 
se caractérise par un contenu liquidien sans paroi propre et par une 
limitation externe constituée par une zone de fibrose. Les pseudo- 
kystes peuvent être uniques ou multiples, de taille variable. Les plus 
volumineux compriment les structures adjacentes (Figure 31-35). Ils 
sont le plus souvent observés dans la région péripancréatique, mais 
peuvent également se développer au niveau de l’ensemble de la ca- 
vité abdominopelvienne, voire du médiastin. Leur évolution est dif- 
ficilement prévisible : régression spontanée, stabilisation, compres- 
sion et surinfection. Au plan tomodensitométrique, leur densité est 
proche de O0 UH, tandis que leur pseudo-paroi fine a une épaisseur 
inférieure à 4 mm. Les pseudo-kystes exposent à des complications : 
rupture intrapéritonéale ou pleurale, surinfection, compression vas- 
culaire. Ils peuvent être drainés, en particulier dans le tractus digestif 
(kystogastrostomie, kystojéjunostomie). La tomodensitométrie per- 
met un bilan local précis des faux kystes et d'éventuels drainages 
percutanés. 


Complications vasculaires : 

+ Hémorragie : elle est en rapport avec une collection hémor- 
ragique ou avec la formation d’un pseudo-anévrysme qui expose 
au risque de rupture (Figure 31-36). La mise en évidence d'une 
collection dont la densité excède 30 UH doit faire suspecter une 
collection hémorragique. Un faux anévrysme doit être recherché 
sur des coupes réalisées lors du bolus artériel (Figure 31-37) ; il 
peut se rompre dans les espaces adjacents ou dans un pseudo-kyste 
dont le contenu se rehausse en densité. Lorsque l’origine précise du 
saignement ne peut être mise en évidence par tomodensitométrie, 1] 
est licite de recourir à une angiographie sélective, éventuellement 
suivie d’embolisation. 

+ Thromboses veineuses : elles sont favorisées par les phénomènes 
inflammatoires locaux et d'éventuelles compressions vasculaires 
par des collections ou des faux kystes. Complètes ou partielles, elles 
peuvent s'accompagner d’'hypertension portale segmentaire et sont 
détectées lors du temps d'opacification portale. 
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Coulée hémorragique avec saignement actif. Tomodensitométrie, coupes axiales sans (a) et avec injection de produit de contraste 
iodé au temps tardif (b), montrant une large coulée de nécrose spontanément hyperdense, associée à une extravasation de produit de contraste au temps 
tardif (b, flèche). en rapport avec un saignement actif à partir d’une branche de l'artère splénique. 





Coulée infectée. Tomodensitométrie, coupe axiale avec 
injection de produit de contraste au temps portal, montrant une large 
collection liquidienne contenant des bulles de gaz dans l’arrière-cavité 
des épiploons, en rapport avec une coulée de nécrose surinfectée. 





Pseudo-kyste pancréatique. Tomodensitométrie, coupe 
axiale avec injection de produit de contraste au temps portal, montrant 
un volumineux pseudo-kyste du corps du pancréas refoulant les structures 
adjacentes, découvert plusieurs mois après un épisode de pancréatite aiguë. 





: 


Faux anévrysme de la veine mésentérique supé- 
rieure. Tomodensitométrie avec injection de produit de contraste au 
temps portal en reconstruction coronale, montrant un pseudo-anévrysme 
de la veine mésentérique supérieure secondaire à un épisode de pancréa- 
tite aiguë (flèche). 


IRM 


En raison de son coût et de son accessibilité difficile, l'TIRM joue 
un rôle mineur pour le diagnostic de pancréatite aiguë. Elle peut être 
proposée dans le cadre du bilan étiologique. Le protocole d'étude 
comprend des séquences pondérées en T1 avec et sans injection 
de gadolinium, une séquence pondérée en T2 avec suppression du 
signal de la graisse et des séquences de cholangio-IRM. Le score de 
sévérité obtenue par tomodensitométrie a été transposé pour l'IRM 
avec les mêmes critères quant à l'extension des lésions. La nécrose 
apparaît en règle hypo-intense en T1, hyperintense en T2, sans 
rehaussement significatif après injection de gadolinium. L'IRM per- 
met de bien caractériser les abcès pancréatiques et l’hétérogénéité 
des collections. Les zones hémorragiques apparaissent en hypersi- 
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gnal en TI. Enfin, les séquences de cholangio-IRM identifient les 
calculs cholédociens et le pancréas divisum. 


Cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique 
(CPRE) 


La CPRE peut engendrer ou aggraver les pancréatites aiguës et 
a, dans ce contexte, une morbidité estimée à 5 p. 100 et une morta- 
lité d'environ 2 p. 100. En pratique courante, son indication quasi 
exclusive est la réalisation d’une sphinctérotomie afin de traiter les 
pancréatites aiguës d’origine biliaire [57]. Au plan diagnostique, les 
résultats de la CPRE ne sont pas supérieurs à ceux fournis actuelle- 
ment par l'écho-endoscopie [57, 58] et la cholangio-IRM. 


Procédures interventionnelles 


L'attitude thérapeutique actuelle est assez conservatrice, compte 
tenu des progrès de la réanimation et de la possibilité de traite- 
ment per cutané des collections infectées, des abcès et des faux 
kystes [49, 51]. 


Ponction à visée diagnostique 


Son but est de rechercher la surinfection bactérienne des collec- 
tions et de doser les enzymes pancréatiques. La ponction est effec- 
tuée au moyen d’aiguille fine, de 18 à 22 G, sous contrôle échogra- 
phique ou tomodensitométrique, en évitant un passage transintesti- 
nal de l'aiguille qui pourrait favoriser l’ensemencement bactérien. 


Drainage percutané 


Il a pour but d’'évacuer les abcès ou les collections surinfec- 
tées. Son taux de succès est proche de 90 p. 100 pour les équipes 
entraînées. Les taux de succès les plus élevés sont observés avec 
les collections simples, tandis que les collections multiloculaires ou 


Faux anévrysme d'une artère pan- 
créaticoduodénale. a) Tomodensitométrie sans injec- 
tion de produit de contraste, montrant des calcifications 
pancréatiques, signe d’une pancréatite chronique calci- 
fiante. b) Tomodensitométrie après injection de produit 
de contraste au temps artériel, montrant une intense prise 
de contraste, isodense à l'aorte, dans la région de la tête 
du pancréas. c) La reconstruction coronale montre le faux 
anévrysme (flèche) en connexion avec l'artère pancréati- 
coduodénale inférieure. 


hétérogènes sont moins facilement drainées. Le drainage est plus 
efficace pour les collections périphériques que pour les collections 
de topographie centrale. La stratégie thérapeutique tient compte de 
l'accessibilité et de l'efficacité d’un éventuel drainage per cutané, 
qui peut être réalisé en complément d'un drainage chirurgical. Le 
guidage tomodensitométrique est en règle préféré au guidage ultra- 
sonore car le repérage des structures digestives y est beaucoup plus 
précis. Deux techniques sont utilisées : la technique du trocart avec 
uné aiguille cathéter, adaptée à l'évacuation de collections de grande 
taille, et la technique de mise en place d’un drain par la méthode de 
Seldinger en utilisant un fil guide [60]. Le calibre et la forme des 
drains sont adaptés à la taille des collections et à leur homogénéité. 
Des sondes de gros calibre sont nécessaires pour évacuer les collec- 
tions purulentes ou très visqueuses. Après mise en place du drain, 
le suivi infirmier comporte des rinçages du drain ou des irrigations. 
La défervescence thermique et la disparition de la symptomatologie 
sont les garants de l'efficacité du drainage. L'amélioration est par- 
fois longue, faisant discuter une éventuelle intervention chirurgicale. 
Les drains peuvent être retirés lorsque l'amélioration est pérenne : 
d'éventuelles récidives sont possibles lorsque la cavité drainée com- 
muniquait avec les canaux pancréatiques ou lorsqu'il existait une 
fistule. 


Embolisation 


L'artériographie suivie d'embolisation trouve ses indications dans 
le traitement des pseudo-anévrysmes qui peuvent survenir au cours 
de l’évolution des pancréatites aiguës, vraisemblablement en rapport 
avec les phénomènes inflammatoires locaux et/ou l’action directe 
des enzymes protéolytiques du pancréas sur la paroi artérielle [441]. 
Du matériel d'embolisation non résorbable ou des coils métalliques 
peuvent être utilisés. Les territoires les plus fréquemment traités 
sont l'artère splénique et l'artère gastroduodénale ou l’une de leurs 
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branches collatérales. Le risque d’ischémie en rapport avec l’embo- 
lisation dé certains territoires vasculaires est minime, compte tenu 
des collatérales splanchniques. 


CANCER DU PANCRÉAS 
EXOCRINE 


Marc ZINS et Isabelle BOULAY-COLETTA 


Le cancer du pancréas est la quatrième cause de mortalité par can- 
cer et la deuxième cause de mortalité par cancer digestif après le can- 
cer colorectal [97, 125]. Malgré trente années de progrès importants 
et continus en imagerie pancréatique, le pronostic de ces tumeurs 
reste mauvais, avec une survie globale inférieure à 3 p. 100 à 5 ans 
[126]. Au moment du diagnostic, 85 p. 100 des tumeurs ont franchi 
les limites de la glande pancréatique et seules 5 à 22 p. 100 des 
tumeurs sont chirurgicalement résécables [82, 126, 127]. Le principal 
but de l'imagerie est donc de faire un bilan d'extension de la mala- 
die le plus précis possible afin de différencier les patients pouvant 
bénéficier d’un traitement curatif (résection chirurgicale) des patients 
relevant d'un traitement palliatif (essentiellement chimiothérapie). 


RAPPEL ANATOMOPATHOLOGIQUE ET CLINIQUE 


Anatomopathologie 


Les tumeurs malignes primitives du pancréas peuvent se dévelop- 
per aussi bien à partir du pancréas exocrine que du pancréas endo- 
crine, mais l’adénocarcinome développé à partir de l’épithélium 
canalaire du pancréas exocrine prédomine largement puisqu'il repré- 
sente 75 à 92 p. 100 de l'ensemble des tumeurs du pancréas [126]. 
La tumeur présente une structure canalaire avec un agencement 
tubuloglandulaire, papillaire ou tubulopapillaire. L'histopathologie 
permet de différencier plusieurs formes d’adénocarcinome exocrine 
du pancréas : 

— la forme banale se présente comme une masse blanchäâtre, 
squirrheuse et infiltrante ; 

— la forme « colloïde » se caractérise par une sécrétion tumorale 
de mucus ; il s’agit de lésions souvent volumineuses, présentant de 
larges plages remplies de mucus. Elles représentent environ 5 p. 100 
des adénocarcinomes du pancréas et auraient un pronostic moins 
catastrophique que la forme classique, avec une survie moyenne 
de l’ordre d’un an [73]. Cette forme colloïde serait plus fréquente 
au cours des « tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses du 
pancréas » (TIPMP) dégénérées. 

Le carcinome anaplasique, le carcinome adénosquameux (forme 
mixte, glandulaire et épidermoïde) et les carcinomes à cellules 
géantes sont des formes exceptionnelles d'adénocarcinome du pan- 
créas eXOCrine, 

Le cancer du pancréas est deux fois plus fréquent dans la 
tête que dans la partie corporéocaudale du pancréas [66]. Dans 
95 p. 100 des cas, l’adénocarcinome pancréatique se traduit par 
une masse focale unique et, dans 5 p. 100, par une atteinte dif- 
fuse [79]. L'adénocarcinome possède un tropisme important pour 
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les gaines nerveuses au sein et au-delà de la glande, expliquant le 
fréquent envahissement de la graisse péripancréatique au stade de 
découverte. L'atteinte ganglionnaire à proximité ou à distance du 
pancréas est également précoce [73]. Les métastases extralympha- 
tiques les plus fréquentes concernent le foie et le péritoine, le pou- 
mon étant l'organe extra-abdominal le plus souvent atteint [73]. Par 
ordre de fréquence, l'extension vasculaire arrive en tête (environ 
40 p. 100), suivie des métastases hépatiques (35 p. 100) et périto- 
néales (15 p. 100) [66, 92]. 


CLINIQUE 


Le principal facteur de risque clairement démontré est la consom- 
mation de tabac. Encore discutée, la pancréatite chronique apparaît 
aujourd’hui comme un facteur de risque possible [65], mais faible, 
ne justifiant aucune mesure préventive de dépistage. 

Les signes cliniques précoces du cancer du pancréas (anorexie, 
perte de poids, douleur abdominale, nausées) ne sont pas spécifiques 
et s’accompagnent souvent d'un retard au diagnostic [90]. Le diag- 
nostic est le plus souvent évoqué lorsqu'existent des symptômes spé- 
cifiques résultant de l’envahissement ou de l’obstruction de structures 
de voisinage ; de ce fait, les tumeurs de la partie céphalique du pan- 
créas sont de découverte plus précoce que celles développées au sein 
du pancréas corporéocaudal, et leur taille au moment du diagnostic 
est plus faible au niveau céphalique (2 à 3 cm en moyenne) qu'au 
niveau corporéocaudal (5 cm en moyenne). L’ictère est la principale 
manifestation clinique, résultant de l’envahissement de la voie biliaire 
principale et, en pratique, la douleur abdominale et/ou l'ictère sont 
présents chez plus de 90 p. 100 des patients au diagnostic de cancer 
du pancréas [126]. Un diabète inaugural est noté chez 15 à 20 p. 100 
des patients [90, 126]. Une pancréatite aiguë liée à l’obstruction du 
canal pancréatique principal est rarement le premier signe révélateur 
de cancer du pancréas, mais elle pose alors souvent d'importantes 
difficultés de diagnostic de la tumeur pancréatique sous-jacente. 


IMAGERIE DIAGNOSTIQUE 


Échographie 


L'échographie a une valeur limitée, tant pour le diagnostic que 
pour le bilan d'extension. Elle peut montrer une formation hypo- 
échogène, à contour flou, déformant ou non les contours de la glande 
[71]. Sa sensibilité pour le diagnostic de cancer du pancréas varie 
beaucoup dans la littérature et est comprise entre 55 et 90 p. 100 
[71, 112, 113] ; elle dépend essentiellement de la taille et de la 
localisation de la tumeur. En revanche, sa sensibilité est excellente 
pour détecter les signes indirects de cancer du pancréas, comme une 
dilatation du canal de Wirsung (supérieure à 2 mm) en amont de 
la lésion et une dilatation de la voie biliaire principale associée à 
une dilatation des voies biliaires intrahépatiques, lorsque la lésion se 
situe dans la tête du pancréas. 


Tomodensitométrie 
Technique 


La tomodensitométrie est l'examen fondamental pour le diag- 
nostic et le bilan d'extension locorégional et à distance du cancer 
du pancréas [80, 97, 102, 110, 126]. I! faut réaliser une tomoden- 
sitométrie biphasique avec une hélice pancréatique (45 secondes) 
centrée sur le pancréas, qui fait le bilan d'extension locorégional, 
et une hélice portale (70-80 secondes), pour l'étude du foie et de 
l’ensemble de la cavité abdominopelvienne [78, 96]. 


754 


Après transfert sur la console de post-traitement, les séries 
injectées sont utilisées pour réaliser des reconstructions multi- 
planaires 2D ou 3D. L'étude pancréatique en tomodensitométrie 
multicoupes impose l’utilisation de reconstructions multiplanaires 
épaisses en MIP (maximum intensity projection) pour l'étude des 
vaisseaux péripancréatiques [83]. Les reconstructions utilisant le 
mode MinIP (minimum intensity projection) sont très utiles à l’ex- 
ploration des canaux pancréatiques et biliaires [109]. Les recons- 
tructions curvilignes dans l'axe des canaux biliopancréatiques ou 
des vaisseaux cœliomésentériques ont l'avantage d'explorer une 
structure sur toute sa longueur, mais ne permettent pas une évalua- 
tion anatomique [103]. 


Résultats 


Le diagnostic de cancer du pancréas en tomodensitométrie repose 
sur des signes directs et indirects. Malgré l'introduction de scanners 
multidétecteurs de plus en plus performants, il n’est pas rare que 

seuls les signes indirects soient présents [68], leur connaissance est 
donc fondamentale. 

Signes directs. Le diagnostic positif est aisé en cas de syndrome 
de masse focale ou diffuse déformant de façon nette le contour 
externe de la glande pancréatique. Il peut être plus difficile en cas 
de cancer de petite taille ne déformant pas les contours de la glande. 
L'adénocarcinome pancréatique se traduit alors typiquement par une 
masse hypodense au temps pancréatique de la tomodensitométrie 
[68] (Figures 31-38 et 31-39). Le caractère hypodense de la lésion 
n'est cependant retrouvé que dans 80 à 95 p. 100 des séries les plus 
importantes [68, 97, 107], une forte minorité de tumeurs sont alors 
isodenses au pancréas sain. 

Signes indirects. Les signes indirects sont parfois isolés et dépen- 
dent du siège de la lésion : 

+ Dilatation des voies biliaires : une dilatation des voies biliaires 
est notée chez 86 p. 100 des patients en cas de tumeur céphalique 
[79]. La voie biliaire principale se dilate à la fois de façon plus im- 
portante et plus fréquente que les voies biliaires intrahépatiques. 
Une distension vésiculaire est classiquement associée, du fait du 
caractère sous-cystique de l'obstacle tumoral. 

+ Dilatation du canal pancréatique : une dilatation du canal pan- 
créatique principal est notée chez 88 p. 100 des patients en cas de 





Adénocarcinome du pancréas. Tomodensitométrie 
après injection de produit de contrasté, montrant une formation hypo- 
dense, mal limitée, de la queue du pancréas. 
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Adénocarcinome de l'isthme du pancréas. Tomo- 
densitométrie après injection de produit de contraste, montrant une 
formation hypodense de l’isthme avec dilatation du canal pancréatique 
principal et atrophie du parenchyme pancréatique d'amont. 


tumeur céphalique et dans près de 50 p. 100 des cas pour les tumeurs 
corporéales [79] (Figure 31-40). La dilatation du canal principal est 
en principe isolée, mais elle s'accompagne parfois d’une dilatation 
des canaux secondaires. 

L'association des deux signes indirects sus-décrits réalise le clas- 
sique signe de la dilatation bicanalaire (double-duct sign des auteurs 
anglo-saxons), très évocateur, même lorsqu'il est isolé, du diagnostic 
de cancer du pancréas [79, 107] (Figure 31-41), Dans tous les cas, 
il est impératif de bien suivre une dilatation canalaire pancréatique 
ou biliaire car son niveau d'arrêt marque précisément le niveau de 
l'obstacle tumoral ; cette analyse topographique est particulièrement 
utile en cas de tumeur isodense. 

+ Atrophie parenchymateuse d'amont : dans le cancer du pan- 
créas, l’atrophie parenchymateuse est secondaire à l'obstruction ca- 
nalaire et s'associe donc en règle à une dilatation du canal pancréa- 
tique principal. Elle est fréquente puisqu'elle accompagne 82 p. 100 
des cancers se présentant avec une dilatation du canal pancréatique 
principal [79] (voir Figure 31-40). Dans près de 20 p. 100 des cas, on 





Signes indirects d'un cancer du pancréas. Tomo- 
densitométrie après injection de produit de contraste, montrant une 
dilatation du canal pancréatique et une atrophie majeure du parenchyme 
pancréatique d'amont. 
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Signes indirects d'un cancer de la tête du pancréas. 
Tomodensitométrie après injection de produit de contraste, montrant une 
double dilatation biliaire et pancréatique. 


peut cependant observer une dilatation du canal pancréatique sans 
atrophie parenchymateuse associée, En pratique, une atrophie par- 
tielle du pancréas, c'est-à-dire l’association d’un pancréas d'aval de 
taille augmentée, voire de taille normale, et d’un pancréas d’amont 
atrophique doit faire évoquer de principe l'existence d’un obstacle 
tumoral, même en l'absence de tumeur visible ; l’obstacle siège 
alors à la jonction pancréas atrophique-pancréas non atrophique. 

+ Pseudo-kyste d'amont : la présence d’une ou de plusieurs forma- 
tions kystiques en amont de l'obstacle tumoral est secondaire à une 
pancréatite d'amont ou à la rupture d'un canal pancréatique secondaire 
dilaté. Ce signe indirect est beaucoup plus rare que les précédents et 
n’est noté que dans 8 à 10 p. 100 des adénocarcinomes pancréatiques 
[79, 85]. De ce fait, il pose de fréquents et difficiles problèmes de 
diagnostic différentiel avec une poussée de pancréatite aiguë. 

Les performances de la tomodensitométrie pour le diagnostic de 
tumeur sont excellentes dans les principales séries radiologiques, 
avec une sensibilité dépassant le plus souvent 90 p. 100 [68, 76, 
79, 116]. Les principales limites (relatives) de la tomodensitométrie 
pour le diagnostic de tumeur du pancréas sont : 

- un nombre de faux positifs proche de 10 p. 100 et peu modifié 
par l'introduction du mode hélicoïdal et des machines multicoupes 
[76, 79], ces faux positifs étant presque exclusivement liés à la diffi- 
culté de faire le diagnostic différentiel avec un noyau de pancréatite 
chronique ;: 

— une sensibilité médiocre, comprise entre 65 et 77 p. 100, mais 
essentiellement dans des séries anciennes comparatives avec l'écho- 
endoscopie ou l'IRM et utilisant le mode incrémental [70, 100, 113]: 

- une difficulté à faire le diagnostic positif des tumeurs de moins 
de 20 mm, y compris en mode hélicoïdal dans les rares cas de 
tumeurs isodenses sans retentissement canalaire [76, 100, 106]. 


Difficultés, images pièges 


+ Lésions isodenses : 5 à 20 p. 100 des adénocarcinomes du 
pancréas peuvent être isodenses au pancréas sain ; Cette proportion 
peut même atteindre 40 p. 100 si l’on ne considère que les tumeurs 
résécables [68] ; la présence presque constante de signes indirects 
canalaires suffit alors le plus souvent à évoquer le diagnostic de 
tumeur pancréatique (Figure 31-42), mais 1l faut aussi savoir com- 
pléter l’examen par une IRM pour visualiser directement la lésion 
[106, 107]. 
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Adénocarcinome pancréatique isodense au pan- 
créas. Tomodensitométrie après injection de produit de contraste, mon- 
trant des signes indirects de tumeur pancréatique sous la forme d'une 
dilatation canalaire pancréatique segmentaire. 


+ Lésions diffuses : 5 p. 100 des adénocarcinomes du pancréas 
atteignent de façon diffuse tout ou partie de la glande pancréatique 
[79]. Le diagnostic de tumeur du pancréas peut alors être difficile 
en l'absence à la fois de signes directs (pas de syndrome de masse, 
absence de pancréas sain permettant d'évaluer une hypodensité tu- 
morale) et de signes indirects (absence de retentissement canalaire 
en cas d’atteinte du pancréas gauche). Le principal diagnostic dif- 
férentiel est celui de pancréatite auto-immune où l'absence de vi- 
sibilité du canal pancréatique principal et la perte des lobulations 
pancréatiques sont classiquement retrouvées [87]. 

+ Absence de dilatation canalaire : cela concerne 13 p. 100 des 
adénocarcinomes siégeant au niveau céphalique [79]. Les conditions 
favorisant l'absence de retentissement canalaire sont les tumeurs si- 
tuées au niveau du crochet et l'existence d'un pancréas divisum avec 
canal dorsal prédominant. 

+ Lésions hyperdenses : leur caractère exceptionnel doit de prin- 
cipe faire éliminer le diagnostic d'adénocarcinome pancréatique 
pour celui de tumeur endocrine ou de métastase hypervascularisée. 
Les formes d’adénocarcinomes hyperdenses au temps tardif de l'in- 
Jection seraient liées à la présence de fibrose au sein de la lésion 
alors que l'absence de rehaussement serait liée à la présence de mu- 
cines ou d'une nécrose intratumorale [75]. 

+ Formes kystiques : ces rares lésions volumineuses s'accompa- 
gnent d’une nécrose centrale. Certaines lésions de moins de 20 mm 
peuvent cependant se présenter sous une forme kystique. Elles se 
traduisent en tomodensitométrie par une formation de densité hy- 
drique prédominante ; la présence d'une paroi irrégulière et épaisse 
et, surtout, l'existence de signes indirects canalaires ou vasculaires 
permettent le plus souvent de différencier ces lésions d'une lésion 
kystique bénigne. En revanche, le diagnostic différentiel avec un 
cystadénocarcinome est impossible, et c'est souvent ce dernier 
diagnostic qui sera proposé au terme des explorations morpholo- 
giques. 

+ Cancer révélé par une pancréatite : la présence d’une poussée 
de pancréatite aiguë en amont de la tumeur est rare, mais pose de 
difficiles problèmes diagnostiques [64]. Les éléments qui doivent 
inciter à évoquer le diagnostic de cancer révélé par une pancréatite 
plutôt que celui de pancréatite aiguë isolée sont : 

— la localisation gauche de la pancréatite ; 

— une atrophie partielle de la glande pancréatique : 
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- une dilatation segmentaire du canal pancréatique principal 
d'amont ; 

- un engainement tissulaire du tronc cœliaque ou de l'artère 
mésentérique supérieure, même si ce dernier signe est exceptionnel- 
lement décrit en cas de pancréatite isolée [117]. 

+ Cancer et pancréatite chronique : le diagnostic différentiel 
entre des deux entités est le plus difficile en imagerie du pancréas. 
Les signes tomodensitométriques permettant d'évoquer la pancréa- 
tite chronique plutôt que le cancer sont : 

- la présence de calcifications pancréatiques intracanalaires ou 
intraparenchymateuses ; 

— le caractère irrégulier et moins prononcé de la dilatation du 
canal pancréatique principal ; 

— la présence au sein de la « masse » de petites structures liqui- 
diennes représentant des canaux secondaires dilatés ou des petits 
pseudo-kystes : 

- une diminution de calibre, non pas brutale mais progressive, de 
la voie biliaire principale au contact de la « masse », cette sémiolo- 
gie tomodensitométrique étant inspirée de celle décrite antérieure- 
ment en CPRE [89]. 


IRM 
Techniques 


L'IRM pancréatique permet aujourd’hui d'obtenir des images de 
très grande qualité de la glande pancréatique ; son principal avan- 
tage est de pouvoir associer à l'imagerie « conventionnelle », une 
imagerie spécifique des canaux biliaires et pancréatiques (cholan- 
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giopancréatographie par IRM) ainsi qu'une imagerie vasculaire par 
la réalisation de séquences angiographiques dont la qualité est très 
proche de l’angiographie conventionnelle [121]. 

Les séquences les plus utiles au diagnostic et au bilan d'extension 
des cancers du pancréas sont : 

— les séquences en pondération T1 avec saturation de la graisse ; 

— les séquences d'imagerie rapide en écho de gradient 2D et 3D, 
pondérées en T1 après injection de chélates de gadolinium. 


Résultats 


Le principal avantage de l’IRM est son excellente résolution en 
contraste spontané, expliquant sa meilleure sensibilité dans le diag- 
nostic des signes directs de tumeur du pancréas en comparaison de 
l'échographie et de la tomodensitométrie. Cela est particulièrement 
vrai pour les tumeurs de petite taille ne déformant pas les contours de 
la glande pancréatique. Les séquences en pondération T1 avec satu- 
ration du signal de la graisse sans injection de produit de contraste et 
les séquences rapides en écho de gradient 3D réalisées 30 secondes 
après l'injection de 0,1 mmol/kg de chélates de gadolinium sont les 
plus sensibles pour détecter les adénocarcinomes de petite taille : 
ceux-ci sont hypo-intenses par rapport au pancréas sain sur les 
deux types de séquences (Figure 31-43). Le rehaussement progres- 
sif de la tumeur peut la rendre 1so-intense et donc indétectable sur 
les temps vasculaires portal et tardif, le temps artériel étant ainsi 
le plus sensible pour le diagnostic positif d'adénocarcinome pan- 
créatique [72] ; la tumeur peut aussi apparaître en hypersignal sur 
la séquence tardive du fait de la présence d'un contingent fibreux. 
L'adénocarcinome du pancréas est mal visualisé sur les séquences 





Adénocarcinome de l'isthme du 
pancréas. a) La cholangiopancréato-IRM montre 
une dilatation du canal pancréatique principal 
en amont de la masse isthmique. b). En IRM, en 
séquence pondérée en T1 avec saturation du signal 
de la graisse, la lésion est spontanément hypo-intense 
en comparaison du pancréas normal, €) La lésion est 
également bien identifiée en pondération T1 au temps 
portal après injection de chélates de gadolinium. 
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en pondération T2, généralement sous la forme d'une zone hétéro- 
gène en discret hypersignal ; en pratique, les séquences en pondéra- 
tion T2 ne sont donc pas très utiles en IRM du pancréas. 

La sensibilité de l'IRM dans le diagnostic de tumeur du pancréas 
est très bonne, proche, voire supérieure à 90 p. 100 [91] ; sa spéci- 
ficité est également haute de l’ordre de 80 p. 100, les faux positifs 
de l'IRM étant, comme en tomodensitométrie, les formes focales 
pseudo-tumorales de pancréatite chronique [91]. Plusieurs études 
ayant comparé l'IRM à la tomodensitométrie ont retrouvé une supé- 
riorité de l'IRM en termes de détectabilité tumorale et de diagnostic 
de malignité en présence d'une masse pancréatique indéterminée 
[63, 84, 100]. D'autres études cependant, dont une méta-analyse, 
ayant comparé l'IRM et la tomodensitométrie multicoupes avec uti- 
lisation de reconstructions multiplanaires ont retrouvé, à l'inverse, 
une supériorité de la tomodensitométrie en termes de détectabilité 
tumorale [120]. En pratique, pour des raisons de reproductibilité et 
d'infériorité en résolution spatiale, l'IRM reste un examen de deu- 
xième intention dans le diagnostic de cancer du pancréas. Elle est 
particulièrement utile et recommandée pour le diagnostic positif de 
tumeur en cas de lésion isodense en tomodensitométrie. 


Écho-endoscopie 


L'écho-endoscopie est aujourd'hui un examen de troisième inten- 
tion après l'échographie et la tomodensitométrie, réservé à des situa- 
üons particulières [118, 120]. L'aspect écho-endoscopique typique 
d’un adénocarcinome du pancréas est celui d’une formation hypo- 
échogène, à limites irrégulières, d’échostructure grossière. La sensi- 
bilité de l'écho-endoscopie pour le diagnostic des adénocarcinomes 
du pancréas est supérieure à 90 p. 100 [100, 113]. La principale 
limite de l’écho-endoscopie reste la difficulté à établir le diagnostic 
différentiel avec un noyau de pancréatite chronique [113]. 


Cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique 
(CPRE) 


La place de la CPRE à titre diagnostique a disparu. Cet examen est 
le plus souvent pratiqué à titre thérapeutique lorsqu'une décompres- 
sion biliaire avec mise en place d'une prothèse est indiquée. 


Obtenir un bilan préthérapeutique précis dans le cancer du pan- 
créas exocrine a deux justifications : 

— sélectionner avec la meilleure précision possible les malades 
pouvant bénéficier d'une exérèse à visée curative, qui reste la seule 
possibilité actuelle de guérison du cancer du pancréas ; 

— permettre une évaluation précise des thérapeutiques palliatives 
non interventionnelles (radio- ou chimiothérapie) [97, 114]. 

Les contre-indications formelles à un geste d'exérèse à visée cura- 
tive sont : 

— la présence d'une carcinose péritonéale ou de métastases hépa- 
tiques ; 

- un envahissement du tronc cœliaque, de l'artère hépatique ou 
de l'artère mésentérique supérieure [88]. 

Le bilan d'extension a donc pour but de rechercher un envahisse- 
ment des structures contre-indiquant l’exérèse. 


Échographie 


L'échographie reste généralement considérée, par rapport à la 
tomodensitométrie ou à l’écho-endoscopie, comme peu performante 
dans le bilan d'extension locorégional [112, 126]. 
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Tomodensitométrie 
Envahissement vasculaire 


Signes directs. Les signes formels d’envahissement vasculaire 
par un adénocarcinome du pancréas en tomodensitométrie sont : 
1) l’occlusion ou la thrombose ; 2) la diminution de calibre du 
vaisseau (sténose) ; 3) l'englobement tissulaire circonférentiel (sur 
360°) du vaisseau, même en l'absence de diminution de calibre 
[79, 128] (Figure 31-44). Les deux premiers signes sont essentiel- 
lement observés en cas d'envahissement veineux et le troisième 
dans les envahissements artériels. Ces signes s'accompagnent 
classiquement d'une contiguïté entre la tumeur pancréatique et les 
anomalies vasculaires (Figures 31-45 et 31-46). Il est important 
de rappeler qu'un envahissement veineux localisé (sténose courte 
peu serrée ou contiguïté responsable d'une adhérence) ne constitue 
plus, dans les centres spécialisés, une contre-indication absolue à 
un geste d’exérèse. 





Adénocarcinome du crochet du pancréas avec 
envahissement de l'artère mésentérique supérieure. Tomo- 
densitométrie après injection de produit de contraste, montrant l’engai- 
nement circonférentiel de l'artère mésentérique supérieure. 





Adénocarcinome non résécable développé à partir 
de la tête et de l’isthme du pancréas et envahissant les veines 
splénique et mésentérique supérieure. Tomodensitométrie après 
injection de produit de contraste en projection MIP, montrant une double 
sténose focale sur les veines splénique et mésentérique supérieure. 
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Adénocarcinome du crochet pancréatique avec 
envahissement localisé de l'artère mésentérique supérieure. 
Tomodensitométrie après injection de produit de contraste à la phase 
pancréatique, démontrant l’engainement sur près de 180° de l'artère 
mésentérique supérieure. 


Il est à présent bien démontré qu'un contact entre la tumeur et 
le vaisseau sur au moins 180° et ce, en l'absence de sténose, est un 
signe quasi formel d’envahissement [76, 92]. En revanche, l'exis- 
tence isolée d’un contact inférieur à 180° entre la tumeur et le vais- 
seau ne permet en aucun cas de prédire son envahissement avec une 
spécificité suffisante. En pratique, dans tous les cas, 1l faut considé- 
rer qu'une sténose localisée d’un vaisseau au contact de la tumeur 
est un signe d'envahissement plus spécifique que l'existence d'une 
simple contiguïté, même hémicirconférentielle [128]. 

En cas de tumeur du pancréas céphalique (en particulier située 
dans le crochet), l'existence d’un envahissement de la lame rétro- 
portale (c’est-à-dire de la graisse péripancréatique située à gauche 
de la face interne du crochet, en arrière du bord postérieur de la 
veine mésentérique supérieure et à droite du bord droit de l'artère 
mésentérique supérieure) venant au contact de l'artère mésentérique 
supérieure (quel que soit le degré d’engainement) est considérée par 
certains comme une contre-indication à la chirurgie d'emblée car 
elle s'accompagne d’un risque important (> 50 p. 100) de résec- 
tion RI (chirurgie laissant en place des foyers tumoraux microsco- 
piques, en particulier par envahissement de la marge postérieure) 
(Figure 31-47). Ces patients sont alors souvent réévalués après 
chimiothérapie néo-adjuvante. 

Signes indirects. Les signes indirects d’envahissement vasculaire 
concernent exclusivement l’envahissement veineux. En cas d'enva- 
hissement veineux splénique ou mésentérique supérieur se déve- 
loppent, respectivement, une circulation collatérale périgastrique (à 
partir de la veine gastro-épiploïque) ou une circulation collatérale 
péripancréatique (à partir des arcades pancréaticoduodénales), per- 
mettant de rejoindre la veine porte : on parle alors d’hypertension 
portale segmentaire. 

En cas de tumeur (essentiellement du pancréas gauche) envahis- 
sant la veine splénique, l'hypertension portale segmentaire se traduit 
parfois par une discrète splénomégalie et, surtout, constamment par 
la dilatation de la veine gastro-épiploïque (> 6 mm) [94] ; celle-ci 
est visible en tomodensitométrie tout le long de la grande courbure 
gastrique, c’est-à-dire au bord antérieur et gauche de l'estomac, puis 
à sa terminaison, au niveau du tronc gastrocolique sur le bord droit 
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Adénocarcinome du crochet du pancréas avec 
extension à la lame rétroportale et envahissement localisé de 
l'artère mésentérique supérieure. IRM, séquence pondérée en T1 
après injection de gadolinium au temps portal, montrant une masse 
envahissant la lame rétroportale et engainant sur près de 180° l'artère 
mésentérique supérieure. 


de la veine mésentérique supérieure 2 à 3 cm avant l’origine de la 
veine porte (Figure 31-48). 

En cas de tumeur céphalique, la dilatation des arcades veineuses 
pancréaticoduodénales postérieures (> 4 mm) constitue un excellent 
signe indirect d'atteinte de l’axe veineux mésentérique supérieur. 
Cette dilatation, même isolée, est considérée pour certains comme 
un signe de non-résécabilité : elle traduit en effet soit une atteinte 
directe de l'axe mésentéricoporte ou de la confluence splénopor- 
tale, soit une extension tumorale dans la graisse péripancréatique 
avec atteinte du réseau veineux péripancréatique [81]. En pratique, 
lorsqu'il est isolé, ce signe doit être interprété avec précaution, 
comme une forte suspicion d’envahissement veineux, mais il ne 
constitue plus aujourd’hui un signe formel de non-résécabilité. 





Hypertension portale segmentaire. Tomodensito- 
métrie après injection de produit de contraste en vue MIP axiale oblique, 
montrant de volumineuses voies de dérivation veineuse périgastriques et 
une dilatation du tronc gastrocolique (flèche), secondaires à un envahis- 
sement de la veine splénique. 
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Difficultés et images pièges, L’eustence d’une densification 
circonférentielle de la graisse péri-artérielle au niveau du tranc 
cœliaque ou de l'artère mésentérique supérieure donnant un 
aspect de pscudo-épaississement de La paroi artéricllc, bicn que 
uon spéciique, doit êlre 1uierprélée corne très fortement sus- 
recte de cancer du pancréas, soriout si elle s’accompagne d’autres 
éléments en faveur dé ce diagnostic : masse hypodense intrapan- 
créatique cn contiguité avec lcs anomalics vasculaires, dilata- 
uns caaulures bibanre et pancréulique s’arrélant au contact de 
la masse [98, 127]. 

L'envahissement veineux, typiquement visible par une sténose, 
puis par unc occlusion, peut être atypique ct prendre la forme d'un 
envalnssemment encdlolurmnal du vaisseau en crmlaclt avec la luaræur. 
Cet aspect est surtout visible au niveau de là confluence portale. 

Le signe spécifique d'envahissement ariérie! qu'est ic contact 
entre La lueur el le viisseuu sur au ans 180 duil être usé vec 
besuçoup de prudence en ças d'adénocarcinome développé sur une 
TIPMP. En effet, dans une série récente évaluant 46 patients opérés 
pour unç TIPMP dégénéréc, la valcur prédictive de la tomodensito- 
iéloe pour prédire lu non-résécabililé n'était que de 17 p. 100, le 
plus souvent du fait d’une faible spécificité de ce signe sur l’enva- 
hissement arténiel [123]. 

Résultats, Les principales sérics ayant évalué les performançcs 
de La hnnodensilunétne eu aude hébeurdl pour le diagnostic d'en- 
vahissement vasculaire sont éoncordantes et. montrent : 

- une spécificité variant de 89 à 100 p. 100 ; 

- une sçnsibiité variant de $0 à 91 p. 100 : 

— ue précision globale variant de 89 à 93 p. 100 [76]; 

— des performances metlleares pour l’envahisseraent artériel que 
pour l'envahissement veineux [68, 76, 92, 105, 127, 128]. 

Les principales limites de la tomodcensitométric en mode hélcoï- 
dal pour le diagnostic d'envalussement vasculinre son : 

— la drficukté d'affirmer avec mrécision l'envahissement veinenx 
en cas de sitnple contiguïté sans sténose associée, certains auteurs 
rccommandant dans cette situation le recours à l'écho-cndoscopic, 
iècie si, le plus souvent, cæ {ype d’envalussemeel SUPposé née puse 
pas de problème de résécabilité [128] ; 

— la difficulté de mettre en évidence une diminution de calibre 
modérée de la joncüon splénoportalc sur les coupes axialcs, ecr- 
Guns auteurs recoummumdant alors l'emploi de reconstruchions yolu- 
rique multiplanaires (MPVR), rendant plus facilement. visihles ces 
sténoses modérées, surtout depuis l'apparition des scanners multi- 
coupes [93, 122]; 

— ut Luportan(e vanubillé 1aterubservaieur, les meilleurs résul- 
tats étant obtenus par les praticiens experts [128]. La possihilité de 
relecture de l'examen tomodensitométique dans un centre expert 
permettrait de comiger cotic demière limite [86]. 

En pralique, 1 existe aujourd'hui un consensus pour posiivuner 
la tomodensitométrie en mode hélicoïdal multicoupes comme l'exa- 
men de référence pour le diagnostic d’envalissement vasculaire. 


Envahissement ganglionnaire, péritonéel et hépatique 


La sensibilité de la tomodensitométrie pour le diagnostic d’en- 
vabissement ganglionnsire restc médiocre, comprise entre 14 ct 
77 p- 190 [76, 111, 127], la prucipaie lumile de lu lormunlensilomé- 
trie étant la détection des adénopathies néripancréatiquer. Sa spéci- 
ficité est également médiocre ; en effet. seul le critère de taille est 
utilisé cn tomodcnsitométric, les ganglions de plus de 10 mm & 
peut axe ant considérés connue envalus. Or il est établi que les 
ganglions de nature inflammatoire peuvent dépasser cette taille et, 
surtout, que les ganglions envahis sont fréquemment infracentimé- 
tiques. #n pratique. la description de ganglions péripancréatiques, 
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brute de pelié axe supérieur à 10 ram, au cours du bilan d'extension 
d'ené lésion pancréatique, ne doit en nen modifier la décision théra- 
peutique en cas de tumeur présumée résécable [111]. 

L’envahissement péntonéal ct hépatique est bicn appréciée en 
Lomiensiométne avec une sensibilité moyenne de 75 p. 100 [76, 
128]. La fble sensibilté de la tomodensiiounélre pour le diagnushig 
de carcinase péritonéale débutante est connu maïs, en pratique, l’en- 
vahissement péritonéal est très rarement isolé et s'accompagne en 
général d'un canvahisscment vasculaire plus facilement détecté en 
Lucien siLoÉ te 


IRM 
Envahissement vasculaire 


Les séquences les plus utiles au dépistage d'un envahissement 
vasculairé çn IRM soni, pour la majorité des auteurs, les séquences 
et écho de gradieul poudérées eu TT après 1nyecuonu de chélules de 
adohmuc, uisant auourd’'kun l'acymsaton 3D [85]. La sensibi- 
lité de ’TRM pour l3 prédiction d’envahissement vasculaire varie de 
70 à 90 p. 100 [99]. L'étude de Nishiharu et al. ayant comparé l'IRM 
ct la tomodensitométric hélicoïdalc monobarrctic cn coupes fincs a 
démvniré uue supénonté sigmlicatve de la tomudensilométne sur 
TRM pour le diagnostic d'énvahissement vasculaire [1Q4T. Cette 
supériorité est essentiellement liée à la meilleure résolution spatiale 
de là tomodensitométnie et ne fait plus de doute aujourd'hui avec le 
développement des tomodçustiométnics multicoupes. 


Envahissement ganglionnaire, péritonéal et hépatique 


Du fait de sa moins bonne résolution spatiale, l'IRM n'a pas 
démontré & supériorité par rapport à la tomodcnsitométric cn cc qui 
cogcene l’envalnssement ganghoamure vu pénivaéal. 

L'TRM est performants dans la recherche et surtout la caractérisation 
der métartases hépatiques, et sa rupénionté sur là tomadensitométne à 
été sugrérée dans le bilan de l'adénocarciname pancréatique [116] ; la 
pnacipaic limite, communç aux doux techniques, est leur faible sçnsi- 
bilié duns la détection des mélustases hénaliques de petile tulle. 


Écho-endoscopie 
Envahissement vasculaire 


Ter critères échn-endoscnpiques formels d'envahissement vascu- 
laire sont : 

— la présencc d’un bourgcon tumoral cndoluminal ; 

— l'absence de visuahsation du visseau el la préseuce d'une cr- 
cukhion coflatérile : 

— l’engaimement du vaisseau par la tumeur. 

La disparition de l'interface hyperéchogène entre la tumeur et 
la lumière vasculaire çst également un bon sigac d’envahisscment 
déhutant de la paroi veineure. 

Une méta-analyse récente a montré que l'écho-éndoscopie avait 
unc sensibilité globale de 73 p. 100 pour le diagnostic d'cnvahis- 
sement vasculaire, donc inténcurc à celle de la tomodensitométnic 
eu se héluuïdal [108]. L’écho-endouscupie n'est plus consuérée 
comme l'examen le plus performant pour le bilan d'extension vascu- 
laire d'un adénocarcinome du pancréas. 


Envahissement ganglionnaire, péritonéal et hépatique 


Lc diagnostic d’envahissemçnt ganglionnaire çst porté cn écho- 
euduscupe sur des ureuments incrpholoygiques vanant selon les 
auteurs ; les critères les plus couramment retenus sont : 

— ue petit axe supérieur à $ mm : 

— lc caractère hypo-échogènc ; 
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— des limites nettes ; 

- un aspect arrondi [100]. 

En pratique, l’écho-endoscopie a une précision diagnostique 
moyenne de 70 p. 100 pour la prédiction d’envahissement ganglion- 
naire [112], cette performance étant principalement liée à une spé- 
cificité médiocre, de l’ordre de 50 p. 100. L'écho-endoscopie reste 
néanmoins l'examen le plus sensible pour le dépistage des adénopa- 
thies, en particulier péripancréatiques. 

L’écho-endoscopie n’a pas d'intérêt dans le bilan d'extension 
péritonéal et hépatique des adénocarcinomes du pancréas. 


Artériographie 


L’'artériographie cœliomésentérique n’a plus d'indication systéma- 
tique avant une exérèse pancréatique et peut, pour certains, être réser- 
vée à l'exploration hémodynamique des sténoses du tronc cœliaque 
diagnostiquées par la tomodensitométrie avant duodénopancréa- 
tectomie céphalique. Une sténose proximale hémodynamiquement 
significative du tronc cœliaque (avec inversion du flux de l'artère 
gastroduodénale) par un ligament arqué ou, plus rarement, par de 
l’athérome peut modifier la technique chirurgicale ou surtout contre- 
indiquer une éventuelle duodénopancréatectomie qui sacrifie la col- 
latéralité entre les territoires cœliaque et mésentérique supérieur. 


TEP-TDM 


De très nombreuses publications ont démontré et souligné ces dix 
dernières années l'intérêt de la tomographie par émission de positons 
(TEP), couplée ou non à la tomodensitométrie, dans le diagnostic et 
le bilan d'extension des cancers du pancréas [77] ; ainsi la TEP-TDM 
semble-t-elle particulièrement sensible pour la recherche de méta- 
stases à distance de la tumeur primitive, pour évaluer la réponse à un 
traitement néoadjuvant et pour la découverte d'une deuxième tumeur 
[115]. Cependant, en pratique courante, peu d'équipes ont intégré 
cette technique dans leur protocole standardisé d'exploration préthé- 
rapeutique, principalement du fait d’une précision inférieure dans le 
bilan d'extension local en comparaison de la tomodensitométrie [1241]. 


Biopsie 


La nécessité d'obtenir une preuve formelle du diagnostic d’adé- 
nocarcinome pancréatique est une règle absolue à observer lorsque : 

— la tumeur est jugée non résécable au terme du bilan d’exten- 
sion ; le but est alors de ne pas méconnaître une tumeur d'autre 
nature (lymphome, tumeur endocrine.…) dont le pronostic et la prise 
en charge thérapeutique sont très différents ; 

— la tumeur est jugée résécable mais la sémiologie réalisée n’est 
pas « typique » d’un adénocarcinome (absence de retentissement 
canalaire, caractère hypervascularisé de la tumeur) ; le but est alors 
de faire le diagnostic de tumeur endocrine dont le bilan préchirur- 
gical est différent (dosages hormonaux, Octréoscan®). La ponction 
peut également être indiquée s’il existe un doute diagnostique entre 
adénocarcinome et noyau de pancréatite chronique ; le but est alors 
de conforter une attitude conservatrice et de diminuer au maximum 
le pourcentage d’exérèses pancréatique « par excès » (pourcentage 
pouvant atteindre 5 p. 100 dans une large série chirurgicale [119]). 

L'écho-endoscopie est la technique de guidage de référence à uti- 
liser en cas de ponction de tumeur résécable au niveau du pancréas 
droit ; il est en effet très probable que le risque de dissémination 
tumorale soit moins important par voie transduodénale que par voie 
transcutanée et, surtout, le trajet de ponction est totalement inclus à 
la pièce d’exérèse en cas de duodénopancréatectomie. La tomoden- 
sitométrie est aussi une technique de guidage possible pour la ponc- 
tion transcutanée des tumeurs du pancréas. Le passage de l'aiguille 
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au travers de structures digestives (estomac, mais également côlon 
pour certains auteurs) n'est pas associé à un risque plus élevé de 
complications (pancréatite aiguë, hémorragie) [69]. 

La précision diagnostique de la ponction-biopsie des tumeurs 
pancréatiques est élevée, quelle que soit la technique de guidage 
choisie et comprise entre 80 et 90 p. 100 [69, 101]. Le principal 
facteur d'échec est la petite taille de la lésion [69, 101]. 


Transit œso-gastro-duodénal 


En situation palliative, le traitement d’une sténose duodénale 
secondaire à l'extension tumorale est le plus souvent non chirurgi- 
cal (possibilité de poser en intraduodénal une ou plusieurs prothèses 
métalliques auto-expansibles) : le transit œso-gastro-duodénal 
(TOGD) est alors utile pour apprécier l'étendue de la sténose et gui- 
der le largage de la prothèse [74]. 


SURVEILLANCE A DISTANCE 


La surveillance d’un adénocarcinome pancréatique opéré doit être 
effectuée par tomodensitométrie [67]. La réalisation d'un examen 
tomodensitométrique de référence au troisième mois post-opératoire 
est indispensable. Les principaux sites de récidive sont le foie et la 
loge de résection pancréatique. Le développement fréquent en post- 
opératoire d'une stéatose hépatique, parfois hétérogène, et d’une 
densification périvasculaire rend souvent difficile le diagnostic de 
récidive [67]. La TEP est parfois utile dans le diagnostic des réci- 
dives sous forme de métastases à distance. 


TUMEURS ENDOCRINES 
DU PANCREAS 


Clarisse DROMAIN, Caroline CARAMELLA, 
Thierry DE BAERE et Éric BAUDIN 


Les tumeurs endocrines du pancréas (TEP) sont des tumeurs 
rares. Le terme endocrine remplace actuellement les autres déno- 
minations longtemps utilisées pour désigner ces tumeurs : car- 
cinoïde, neuro-endocrine, APUDome... Elles représentent 1 à 
5 p. 100 de l’ensemble des tumeurs endocrines et environ 1 p. 100 
des tumeurs pancréatiques. On distingue les TEP fonctionnelles 
responsables de symptômes cliniques liés à une production tumo- 
rale de peptides ou d’amines, nécessitant un traitement symptoma- 
tique spécifique, des tumeurs non fonctionnelles sans symptôme 
spécifique. Ces tumeurs présentent une grande variété de grades 
histopronostiques et peuvent être bénignes ou malignes. En cas 
de malignité, la plupart des TEP sont lentement évolutives, et la 
survie des patients est prolongée. Enfin, certaines tumeurs peuvent 
s'intégrer dans un syndrome de prédisposition aux tumeurs d’ori- 
gine génétique, essentiellement la néoplasie endocrine multiple 
de type 1 (NEM-1). Les principaux facteurs pronostiques sont le 
caractère histologique peu différencié, le grade élevé de la tumeur 
et le stade métastatique. 


VVVVVVL CI TIQT TIR: CUITI 


PANCRÉAS 


L'imagerie joue un rôle important dans la recherche de la tumeur 
primitive et son bilan d'extension, dans la recherche de signes évo- 
cateurs d’un syndrome de prédisposition aux tumeurs, dans la déter- 
mination de la croissance tumorale de ces tumeurs et dans l'éva- 
luation des traitements. L'imagerie des TEP est multidisciplinaire, 
combinant des techniques d'imagerie morphologique (échographie, 
tomodensitométrie, IRM), des explorations endoscopiques couplées 
à l'échographie (écho-endoscopie), des techniques de médecine 
nucléaire (scintigraphie des récepteurs de la somatostatine, TEP- 
TDM). 


EMBRYOLOGIE, HISTOLOGIE ET CLASSIFICATION 


Embryologiquement, les TEP dérivent de l'intestin antérieur 
comme les tumeurs endocrines de la tête et du cou, des bronches, 
de l’œsophage, de l'estomac, du duodénum et du jéjunum supérieur. 
Histologiquement, elles sont composées de cellules endocrines, 
homogènes aux noyaux réguliers, s’agençant en massifs, cordons, 
rubans ou formations glanduliformes, séparés par un fin réseau col- 
lagène très riche en vaisseaux. Actuellement, l’immunohistochimie 
est la méthode diagnostique de choix pour confirmer la nature endo- 
crine de ces tumeurs. Trois marqueurs sont utilisés en pratique quo- 
tidienne : la chromogranine, la synaptophysine et l’énolase neurone- 
spécifique (NSE). Les tumeurs doivent être classées selon la clas- 
sification anatomopathologique de l'OMS (2010), qui différencie 
en fonction de l'index mitotique (IM) et de l'indice de prolifération 
Ki67 les tumeurs neuro-endocrines de grade 1 ( Ki67 < 2 et IM < 2), 
de grade 2 (Ki67 de 3-20 et IM de 2 à 20) et les carcinomes neuroen- 
docrines de grade 3 (K167 et IM > 20), dont la plupart sont peu dif- 
férenciées. Le diagnostic de malignité est fondé sur la dissémination 
locorégionale ou métastatique dans tous les cas. 


PRESENTATION CLINIQUE 


Les TEP peuvent être fonctionnelles, c’est-à-dire associées à des 
symptômes en rapport avec une hypersécrétion hormonale (d’in- 
suline, de gastrine, de glucagon, de somatostatine, de VIP ou de 
sérotonine.…) ou non fonctionnelles. Cela ne signifie pas forcément 
qu'elles soient non sécrétantes : il peut s'agir de tumeurs sécrétant 
des produits inactifs ou en quantité trop faible. Il est classique d’op- 
poser les tumeurs non fonctionnelles (30 p. 100 des TEP), de révé- 
lation clinique tardive par des signes cliniques aspécifiques, et les 
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tumeurs fonctionnelles (70 p. 100 des TEP), de révélation précoce 
par une symptomatologie en rapport avec la sécrétion hormonale 
(Tableau 31-ID). 

L'insulinome, développé aux dépens des cellules B des îlots de 
Langerhans, est la TEP la plus fréquente, représentant 40 p. 100 des 
tumeurs endocrines du pancréas. Son incidence reste faible, de 1 à 
2 cas par an par million d'habitants. Elle peut survenir à n'importe 
quel âge, aussi bien chez l'homme que chez la femme. Elle se révèle 
par des manifestations d’hypoglycémie organique. La difficulté de 
son diagnostic tient à sa petite taille (< 2 cm dans 90 p. 100 des cas, 
< 1 cm dans 30 p. 100 des cas [152]). La tumeur siège dans le pan- 
créas à 98 p. 100 et ailleurs dans 2 p. 100 des cas (pancréas aberrant, 
antre, duodénum, hile de la rate). Elle est le plus souvent unique 
et bénigne (90 p. 100), rarement multiple (10 p. 100) ou maligne 
(6 p. 100). Des localisations extrapancréatiques, exceptionnelles, 
ont été décrites (duodénum, iléon, poumon, col utérin) [151] 

Le gastrinome est la seconde TEP fonctionnelle la plus fréquente 
après l'insulinome (0,5 à 1,5 cas par million d'habitants), représentant 
environ 20 p. 100 des TEP. L'âge de survenue est moyen, le sex-ratio 
est supérieur à 1. C’est une tumeur sécrétant de la gastrine, respon- 
sable d’une augmentation de la sécrétion acide gastrique réalisant au 
maximum le syndrome de Zollinger-Ellison (SZE) qui se caractérise 
par l'association d’une maladie ulcéreuse, d'une diarrhée volumogé- 
nique et d’une hypersécrétion gastrique acide. La tumeur siège dans 
le pancréas dans 45 p. 100 des cas, dans la paroi du duodénum dans 
45 p. 100 et ailleurs dans 10 p. 100 des cas (ganglion, estomac, pylore, 
jJéjunum, foie, vésicule, capsule rénale, mésentère, cœur, épiploon). 
Les particularités du gastrinome sont donc la localisation duodénale 
préférentielle, rendant difficile la mise en évidence des tumeurs et 
donc son diagnostic précoce et sa guérison chirurgicale, l'association 
fréquente à la NEM-I et son potentiel métastatique élevé [133, 141]. 

Les autres tumeurs fonctionnelles du pancréas sont plus rares. Il 
s’agit du glucagonome développé à partir des cellules o du pancréas, 
sécrétant du glucagon, du vipome, s’accompagnant d’une hypersé- 
crétion de peptide vasoactif intestinal (VIP), et du somatostatinome, 
exceptionnel, développé à partir des cellules D et sécrétant de la 
somatostatine. 


IMAGERIE DE LA TUMEUR PRIMITIVE 


Les tumeurs non fonctionnelles, de par leur révélation tardive, 
sont des tumeurs de grande taille, souvent d'emblée métastasiques 


lableau 21-411 Caractéristiques épidémiologiques, cliniques et biologiques des tumeurs endocrines du pancréas sécrétantes. 
Sécrétions Incidence Présentation clinique Malignité Marqueurs biologiques NEM (prévalence) 
dominantes (nouveaux cas/an) diagnostiques 
insulinome 75-100 Hypoglycémies organiques < 10 p. 100 Test de jeûne < 5 p. 100 NEM-1 
Gastrinome 50 Ulcères récidivants œsophagiens > 70 p. 100 Gastrine élevée avec : débit 25 p. 100 NEM-1 
et duodénaux, diarrhée, reflux acide basal > 10 mEdqh ; 
test à la sécrétine positif 
Glucagonome 1-2 Diabète, érythème nécrolytique > 70 p. 100 Chromogranine À, glucagon < 5 p. 100 NEM-1 
migrateur, perte de poids, 
thromboses, glossite 
VIPome 3-5 Diarrhée hydro-électrolytique profuse, > 70 p. 100 Chromogranine À, VIP < 5 p. 100 NEM-1 
hypokaliémie, achlorhydrie 
Somatostatinome 0,1 Diabète, stéatorrhée, lithiases > 70 p. 100 Chromogranine A, < 5 p. 100 NEM-1 
vésiculaires, achlorhydrie somatostatine 


VIP : peptide vasoactif intestinal. 


= 
: 
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au stade de découverte. L'imagerie, qui est l’un des modes de décou- 
verte fréquents de ce type de tumeur, a donc pour rôle essentiel de 
proposer la gamme des diagnostics différentiels et de faire le bilan 
d'extension de la tumeur. À l'opposé, les tumeurs fonctionnelles sont 
de révélation précoce, devant des signes cliniques et biologiques très 
évocateurs de la nature endocrine de la tumeur. De par leur révéla- 
tion précoce, la tumeur primitive est le plus souvent de petite taille 
(taille moyenne de 1,5 cm pour un insulinome, 2 cm pour un gastri- 
nome). L’imagerie joue alors un rôle important dans la localisation 
de la ou des tumeurs primitives et dans le bilan d’opérabilité de ces 
tumeurs, situées à proximité de structures vasculaires vitales. 

Le bilan d'imagerie des TEP associe des techniques d'imagerie 
morphologique (échographie, tomodensitométrie et IRM), d'imagerie 
endoscopique (écho-endoscopie duodénopancréatique, fibroscopie et 
écho-endoscopie gastrique), des techniques d'imagerie métabolique 
(scintigraphie des récepteurs de la somatostatine et TEP-TDM). Les 
techniques d'imagerie vasculaire (artériographie et prélèvements vei- 
eux étagés), plus invasives, sont de moins en moins utilisées. 

L'échographie transpariétale reste l'examen de première inten- 
tion en raison de son caractère non invasif et de son faible coût. Elle 
permet de rechercher la tumeur pancréatique primitive, mais égale- 
ment de rechercher la présence de métastases hépatiques, qui consti- 
tue le point d’orgue de la démarche diagnostique et thérapeutique. 
L'aspect typique est celui d'une masse hypo-échogène bien limi- 
tée. Chez les sujets jeunes, cette masse peut apparaître hyperécho- 
gène, voire iso-Ééchogène, par rapport au parenchyme pancréatique 
avoisinant, en raison du caractère moins hyperéchogène du paren- 
chyme pancréatique normal chez le sujet jeune que chez le sujet âgé. 
L'échographie est cependant très vite limitée par sa faible résolution 
spatiale et la présence fréquente d’interpositions gazeuses. 

L'examen de choix pour rechercher la tumeur primitive est l'écha- 
endoscopie. Sa sensibilité est de 89 p. 100, sa spécificité de 90 p. 100 
et sa morbidité faible [149, 155]. Néanmoins, le temps passé et l'ex- 
périence de l'opérateur sont des facteurs déterminants de réussite. 
Une exploration attentive du pancréas, mais également de la paroi 
du duodénum, est nécessaire, notamment en cas de gastrinome. La 
plupart des TEP ont une taille inférieure à 2 cm (surtout si elles sont 
sécrétantes), des limites nettes et sont hypo-échogènes et homogènes. 
Elles peuvent avoir un aspect kystique ou être hétérogènes, notam- 
ment lorsqu'elles sont de grande taille. Les tumeurs sont uniques 
dans les formes sporadiques et le plus souvent multiples lorsqu'elles 
s'associent à un syndrome de prédisposition aux tumeurs de type 
NEM-I. L'écho-endoscopie permet également d'évaluer l'atteinte 
vasculaire, ganglionnaire et de pratiquer une biopsie à l'aiguille fine. 
Ses principales limites concernent les gastrinomes duodénaux pour 
lesquels sa sensibilité n’est que d'environ 50 p. 100, ce qui reste 
cependant supérieur à la sensibilité de l’endoscopie qui est d’envi- 
ron 40 p. 100. Les autres limites de l'écho-endoscopie sont les TEP 
distales de la queue du pancréas et les adénopathies péripancréa- 
tiques avec une sensibilité de 55 p. 100 [150]. Il existe également des 
limites d'ordre technique (gastrectomie totale ou partielle) et géné- 
ral (anesthésie). Une exploration endoscopique gastrique est égale- 
ment conduite en cas de gastrinome, afin de rechercher les ulcères et 
les tumeurs endocrines gastriques liés au MEN. 

La tomodensitométrie pancréatique et abdominopelvienne reste 
l'examen essentiel pour la prise en charge des patients. Elle permet de 
détecter la tumeur primitive, participe au bilan d'extension de la mala- 
die, à la définition des facteurs pronostiques et constitue un élément 
déterminant pour le suivi ultérieur des patients. La technique d’acqui- 
sition doit être optimisée et standardisée, comprenant une acquisition 
à la phase artérielle tardive de l'injection (environ 30 secondes après 
le début de l'injection) et une acquisition à la phase veineuse portale 
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(de 70 à 90 secondes après le début de l'injection) [147]. L'apport 
de l'acquisition à la phase artérielle est particulièrement important 
pour l'étude du foie, permettant une augmentation de la sensibilité 
de détection des tumeurs pancréatiques et des métastases hépatiques 
à 20 p. 100 [139, 144, 157]. L'aspect tomodensitométrique des TEP 
est extrêmement variable et dépend du type de sécrétion et de la taille 
de la tumeur. Typiquement, et à l'opposé des adénocarcinomes pan- 
créatiques, les TEP sont hypervascularisées, visibles sous forme d'un 
nodule bien limité, isodense ou spontanément hypodense avant injec- 
tion de produit de contraste, hyperdense après injection à la phase arté- 
rielle et/ou pancréatique, cette hyperdensité persistant généralement, de 
façon amoindrie, à la phase veineuse portale (Figures 31-49 et 31-50). 
Cependant, cette forme typique de tumeur hypervascularisée ne repré- 
sente que 45 à 55 p. 100 des tumeurs endocrines pancréatiques, plus 
fréquente dans les insulinomes. L'autre forme fréquemment rencontrée 
est la forme fibreuse sans prise de contraste précoce, mais avec une 
prise de contraste progressive, mieux visible sur les images réalisées 
au temps veineux portal ou tardif de l'injection. Cette forme représente 
30 à 40 p. 100 et est plus fréquemment observée dans les gastrinomes. 
Enfin, les tumeurs non sécrétantes sont le plus souvent hétérogènes, 
de grande taille, partiellement nécrotiques et parfois associées à une 
thrombose de la veine mésentérique supérieure et/ou du tronc porte 
(Figure 31-51). Plus rarement, les TEP peuvent être kystiques ou cal- 
cifiées (Figure 31-52). Le rehaussement détecté en tomodensitomé- 
trie pourrait constituer un facteur de bon pronostic des TEP. En effet, 
une étude récente a montré la bonne corrélation entre le rehaussement 
des tumeurs endocrines pancréatiques détecté en tomodensitométrie 
et la vascularisation intratumorale (densité microvasculaire) évaluée 
histologiquement. Les tumeurs se rehaussant faiblement étaient plus 
fréquemment des tumeurs peu différenciées associées, avec un taux 
de survie diminué par rapport aux tumeurs hypervasculaires [148]. 
L’'IRM, même limitée par sa moins bonne résolution spatiale que la 
tomodensitométrie, présente certains avantages dans l'exploration des 
TEP. L’'exploration en IRM de la glande pancréatique doit être cou- 
plée à l'étude du foie. Les développements récents avec notamment 





Insulinome pancréatique. L'image tomodensitomé- 
trique à la phase artérielle tardive de l'injection montre une petite tumeur 
hypervasculaire localisée dans la tête du pancréas, qui ne doit pas être 
confondue avec la veine mésentérique supérieure. 
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Gastrinome duodénal. L'image tomodensitométrique à la phase artérielle (a) de l'injection montre la présence d'un nodule hypervas- 
cularisé du deuxième duodénum, correspondant à un petit gastrinome. La tumeur est plus difficile à détecter à la phase veineuse (b). 





Tumeur endocrine du pancréas non fonctionnelle. 
L'image tomodensitométrique à la phase veineuse montre une volu- 
mineuse tumeur hétérogène de la tête du pancréas, responsable d'une 
thrombose tumorale de la veine mésentérique supérieure. 


les techniques d'acquisition parallèle, l'acquisition dynamique 3D et 
les séquences de diffusion ont nettement amélioré les performances 
de l'IRM pancréatique. Dans une étude que nous avons réalisée chez 
55 patients porteurs de 68 TEP, l'IRM présentait une sensibilité de 
95 p. 100 comparable à celle de l'écho-endoscopie [134]. Certaines 
TEP sont très bien visualisées sur les séquences en pondérations T1 
et T2 sans injection ; en particulier, la séquence en pondération T1 
avec saturation du signal de la graisse présente un très bon contraste 
entre la tumeur en hyposignal et le parenchyme pancréatique en 
hypersignal spontané en T1 (Figure 31-53) [154]. Après injection, 
on retrouve les deux aspects décrits en tomodensitométrie : soit la 
TEP est hypervascularisée et se rehausse de façon intense et com- 
parable au parenchyme pancréatique à la phase artérielle, devenant 
ainsi invisible (ces tumeurs sont généralement très bien visibles sur 
les séquences en pondération T2 [voir Figure 31-53]) ; soit la TEP 
est plus fibreuse avec une prise de contraste progressive. Ces tumeurs 
apparaissent en hyposignal à la phase artérielle et en hypersignal aux 
phases veineuse portale et tardive (Figure 31-54). Le caractère non 
invasif de l'IRM en fait également une méthode d'imagerie de choix 
pour le dépistage des TEP dans le cadre d'une NEM-I. 

Les principaux diagnostics différentiels des TEP en TDM et 
IRM sont les métastases pancréatiques, notamment les métastases 


de cancer du rein hypervasculaires. Les autres tumeurs donnant des 
métastases pancréatiques sont les cancers pulmonaires, mammaires, 
le mélanome et les cancers du côlon et du rectum. 

La scintigraphie aux récepteurs de la somatostatine (SRS), égale- 
ment appelée Octréoscan® est la technique scintigraphique de réfé- 
rence pour les TEP bien différenciées. Cette technique, non invasive, 
permet la détection in vivo des récepteurs de la somatostatine (sst-2), 
exprimés par la majorité des tumeurs endocrines et très spécifiques 
de ces tumeurs (Figure 31-55). La sensibilité de l’Octréoscan” varie 
selon le volume de la tumeur, son emplacement, son statut sécrétoire, 
la différenciation tumorale, mais pas du traitement par analogues de 
la somatostatine. La SRS est la méthode non invasive la plus sensible 
pour la détection des gastrinomes, avec une sensibilité allant de 30 à 
90 p. 100 pour les tumeurs de moins de 1! cm ou plus de 2 cm de dia- 
mètre, respectivement [129]. L'association écho-endoscopie et SRS 
permet de détecter 90 p. 100 des gastrinomes de petite taille. Sa sen- 
sibilité est de l’ordre de 50 p. 100 pour la détection des insulinomes et 
de 73 à 100 p. 100 pour toutes les autres TEP [132, 159]. La fixation 
de la tumeur à l’Octréoscan” est considérée comme un facteur pro- 
nostique corrélé à la survie. Par ailleurs, la positivité à l’'Octréoscan® 
est un élément prédictif fort de réponse au traitement par analogues 
froids et par irradiation interne utilisant des analogues radiomarqués. 

Les indications de la TEP au “F-FDG (TEP-FDG) dans les 
tumeurs endocrines sont actuellement limitées au bilan d'extension 
et au suivi des tumeurs peu différenciées non visualisées par SRS ; 
elle est également réalisée en première intention en cas d’index 
mitotique élevé (> 10 mitose/10 grands champs) ou de classifica- 
tion anatomopathologique discordante avec la présentation clinique 
[130]. Il existe en effet une corrélation entre la dédifférenciation 
d'une tumeur et sa capacité à capter le FDG, témoin de son métabo- 
lisme glucidique accru et de sa prolifération. La TEP des récepteurs 
de la somatostatine pourrait à terme remplacer la SRS par émission 
monophotonique classique. Ce sont actuellement les produits de 
générateurs germanium 68/gallium 68, tels que le “Ga-DOTA-TOC 
[142, 143] et le Ga-DOTA-NOC [158] qui présentent une affinité 
supplémentaire pour les récepteurs SSTR 3 et 5, qui semblent les 
plus prometteurs. 


Les sites métastatiques les plus fréquents des tumeurs endocrines 
malignes sont les ganglions, le foie, l'os, le péritoine, le médias- 
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ün et le poumon. Cependant, à l'inverse des autres tumeurs endo- 
crines dérivées de l'intestin antérieur (poumon, thymus), les méta- 
stases osseuses et pulmonaires sont exceptionnelle en l'absence 
de métastases hépatiques [143]. La tomodensitométrie thoraco- 
abdominopelvienne est complémentaire de l’Octréoscan® car elle 
est plus sensible pour la détection des métastases pulmonaires, 
hépatiques et cérébrales alors que l’Octréoscan® permet une étude 
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Gastrinome métastatique. Les images 
tomodensitométrique sur deux niveaux de coupes (a et 
b) et en reconstruction coronale (c) montrent une volumi- 
neuse tumeur présentant une composante charnue très vas- 
cularisée et une composante kystique, L'aspect des métas- 
tases est identique, associant des lésions d’'allure kystique 
et des métastases hypervasculaires. 


parfois plus performante de l'extension tumorale abdominale extra- 
hépatique, notamment osseuse et médiastinale. 

La présence de métastase hépatique, le degré d'extension de l’en- 
vahissement hépatique et la pente évolutive de la maladie méta- 
statique constituent des facteurs pronostiques indépendants reliés 
à la survie globale [138, 142]. La recherche des métastases hépa- 
tiques, de par leur fréquence et l'importance de leur découverte 








Insulinome pancréatique. L'image 
d'IRM dans le plan axial en pondération T1 sans injection 
(a) montre une petite tumeur de la queue du pancréas, bien 
limitée, en hyposignal contrastant nettement avec le paren- 
chyme pancréatique non tumoral en hypersignal spontané 
en T1. La tumeur est très difficile à visualiser après injec- 
tion à la phase artérielle (b) et à la phase veineuse (c), car 
cette tumeur hypervascularisée prend le contraste de façon 
identique à la glande. 
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dans la conduite diagnostique et thérapeutique, reste l'un des prin- 
cipaux objectifs du bilan d'imagerie. L'apport de l'IRM par rap- 
port à la tomodensitométrie dans la détection des métastases neuro- 
endocrines semble réel, bien qu'il ait fait l’objet de peu d’études 
(Figure 31-56). En effet, l'IRM est plus sensible que la tomoden- 
sitométrie, surtout dans les métastases hypervascularisées de petite 
taille, grâce à son excellente résolution en contraste, en particulier 
sur les séquences en pondération T2 et les séquences dynamiques 
à la phase artérielle de l'injection (Figure 31-57) [136, 137]. Le 
gain en sensibilité de l'IRM est probablement accru, en particulier 
dans ces formes de miliaire hépatique métastatique, par la réalisa- 
tion systématique de séquences d'IRM de diffusion qui ont montré 
une augmentation significative de la sensibilité de détection dans 
d'autres types de tumeurs [153]. Par ailleurs, l'IRM permet une 
meilleure caractérisation lésionnelle, que la tomodensitométrie, 
des métastases pseudo-kystiques et pseudo-angiomateuses. Une 
échographie avec injection de contraste, plus sensible et spécifique 
que l'échographie conventionnelle pour la détection de métastases 
hépatiques, peut être proposée en alternative à l'IRM, que ce soit 
dans le cadre de la caractérisation des lésions ou dans celui de la 
réalisation d’une cartographie pré-opératoire [135, 156]. Nous 
recommandons donc la réalisation systématique d'une IRM hépa- 
tique en complément de la tomodensitométrie dans le bilan initial 
d'une tumeur neuro-endocrine. Ces métastases sont le plus souvent 
multiples et typiquement hypervascularisées, caractérisées par une 
prise de contraste artérielle intense. Elles possèdent par ailleurs une 
importante charpente fibreuse collagène, responsable d’une rétrac- 
tion capsulaire dans les formes superficielles et d’une cinétique de 
rehaussement particulière avec la présence d’un rehaussement de la 
partie centrale sur les coupes retardées. D'autres aspects sont moins 


765 


Tumeur endocrine non fonctionnelle, 


Les images d'IRM en pondération T1 sans injection (a), à 
la phase artérielle (b) et à la phase tardive (€) montrent une 
volumineuse tumeur hétérogène de la queue du pancréas, 
présentant une prise de contraste tardive. 





Tumeur endocrine du pancréas en Octréoscan®. 
L'image de scintigraphie des récepteurs de la somatostatine (Octréosan®), 
avec vues antérieure et postérieure, montre une intense fixation du tra- 
ceur en projection de la tête du pancréas. 
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fréquemment rencontrés : les formes hypovasculaires (16 p. 100), 
pseudo-angiomateuses (11 p. 100), purement fibreuses et surtout 
les formes de miliaires hépatiques avec de multiples métastases 
punctiformes millimétriques (22,5 p. 100) [136]. 

La SRS améliore le bilan d'extension des tumeurs endocrines 
en trouvant des lésions supplémentaires chez plus de 10 p. 100 
des patients. Elle permet également une imagerie corps entier 
de grande spécificité une fois le diagnostic de tumeur endocrine 
posé [145]. La SRS complète l'imagerie classique pour l'analyse 
de l'extension tumorale abdominale extrahépatique, osseuse et 
médiastinale [140]. L’imagerie classique est plus sensible que la 
SRS pour la détection des métastases pulmonaires, hépatiques et 
cérébrales [146]. 


Plusieurs syndromes génétiques prédisposant à la survenue de 
tumeurs endocrines pancréatiques sont connus. 

Le syndrome de néoplasie endocrinienne multiple de type 1 
(NEM-1) est rare (1/25 000), de transmission autosomique domi- 


Métastases hépatiques d'origine endo- 
crine en IRM. Les images d’'IRM en pondération T1 sans 
injection (a) et à la phase artérielle (b) montrent la pré- 
sence de multiples métastases hépatiques hyparvascula- 
risées. Ces métastases sont invisibles à la phase veineuse 
portale (c). 


nante, et prédispose au développement de tumeurs endocrines attel- 
gnant, par ordre de fréquence décroissante, les parathyroïdes (90 à 
100 p. 100 des cas), le pancréas, l'hypophyse et les surrénales. Des 
TEP sont retrouvées chez 30 à 80 p. 100 des patients porteurs du 
gène MEN] et peuvent révéler la maladie. Par ailleurs, la recherche 
de la mutation MEN] en cas de TEP s'applique aux gastrinomes, 
aux tumeurs endocrines multiples du pancréas et aux cas associant 
au moins deux tumeurs appartenant au syndrome NEM-1 [131]. 

La neurofibromatose de type 1 prédispose aux somatostatinomes 
duodénaux. 

Le syndrome de von Hippel-Lindau (VHL) se caractérise par l’as- 
sociation d'hémangioblastomes, de tumeurs rénales, de phéochromo- 
cytomes et de tumeurs pancréatiques (kystes, cystadénomes séreux 
ou tumeurs endocrines). Les TEP représentent environ 12 p. 100 des 
tumeurs du pancréas dans la maladie de von Hippel-Lindau, mais sont 
révélatrices dans moins de 1 p. 100 des cas. Elles sont généralement 
multiples, non fonctionnelles et associées à des kystes du pancréas. 

La sclérose tubéreuse de Bourneville associe des atteintes cuta- 
nées (dépigmentation, adénomes sébacés), viscérales (œil, rein, 
cœur) et neurologiques (convulsions et un retard du développement 
psychomoteur). 
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Métastases hépatiques d'origine endo- 
crine. L'image de tomodensitométrie (a) montre quelques 
métastases hépatiques de visualisation difficile. Les 
images d'IRM sans injection en pondération T2 (b) et en 
pondération T1 (c) permettent une bien meilleure détection 
des métastases. Ces métastases apparaissent hypervascu- 
larisées à la phase artérielle (d) et à la phase veineuse de 
l'injection (e). 





La place de l'imagerie dans la prise en charge des TEP est 
majeure et multidisciplinaire, associant des techniques endo- 
scopiques, morphologiques et métaboliques. Ce bilan doit être Gaspard d'ASSIGNIES et Benoît DUPAS 
adapté à la présentation clinique et biologique de la tumeur. Le 
radiologue doit connaître les pièges en rapport avec la diversité 
des aspects de la tumeur primitive, notamment en tomodensi- 
tométrie et en IRM, et de son extension métastatique, à ne pas 
confondre avec une seconde tumeur ou un syndrome de prédis- La découverte d’une lésion kystique de la région pancréatique est 
position génétique. un événement de plus en plus fréquent en radiologie en raison de 
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l'amélioration des techniques d'imagerie non invasive et du vieillis- 
sement de la population. 

Certaines de ces lésions sont des tumeurs, et certaines de ces 
tumeurs ont un potentiel dégénératif ou sont malignes. L'enjeu pour 
le radiologue est de reconnaître et de caractériser ces lésions, les 
stratégies thérapeutiques pouvant aller de la simple abstention théra- 
peutique à la résection chirurgicale. 

Les moyens d'imagerie morphologique (échographie, tomodensi- 
tométrie, IRM et écho-endoscopie) sont complémentaires entre eux, 
aucun n'ayant une valeur prédictive négative de 100 p. 100 pour 
le potentiel dégénératif [183]. La ponction du liquide sous écho- 
endoscopie pour l'analyse biochimique et cytologique est souvent 
indispensable avant de décider une exérèse chirurgicale. Tout algo- 
rithme décisionnel thérapeutique est soumis à une confrontation 
multidisciplinaire, intégrant le contexte clinique aux les critères 
morphologiques et biochimiques. 





M:SUITI 


ANATOMOPATHOLOGIE 


Par définition, un kyste est une cavité totalement close, creu- 
sée dans un organe solide, tapissée d’un épithélium, contenant un 
liquide ou un matériel semi-solide. Dans le pancréas, ce terme est 
souvent utilisé pour désigner des lésions qui ne répondent pas à cette 
définition. Il peut s'agir de lésions tumorales ou non tumorales creu- 
sées de cavités, résultant de remaniements nécrotiques, ou encore de 
tumeurs intracanalaires entraînant la dilatation ectasique des canaux 
principaux et/ou accessoires d’amont. 

On utilisera dans ce chapitre la classification suivante. 

+ les rumeurs kystiques pancréatiques : 

— tumeurs épithéliales : cystadénome séreux, cystadénome muci- 
neux, Cystadénocarcinome, tumeur pseudo-papillaire et solide, téra- 
tome mature, tumeur à cellules géantes, adénocarcinome mucineux 
kystique, pancréatoblastome ; 

— tumeurs non épithéliales : tumeur endocrine kystique, lymphan- 
giome kystique, hémangiopéricytome, hémangio-endothéliome, 
schwannome pancréatique, métastases kystiques, lymphome pan- 
créatique primitif, léiomyosarcome primitif du pancréas ; 

+ les lésions kystiques pancréatiques non tumorales : 

— kystes épithéliaux : kyste lympho-épithélial, kyste congénital 
unique, kystes congénitaux multiples, kyste entérogène pancréa- 
tique, fibrose kystique, dystrophie kystique sur pancréas aberrant, 
kyste rétentionnel ; 

— kystes non épithéliaux inflammatoires : pseudo-kyste, abcès 
pancréatique, kyste hydatique. 

Les tumeurs kystiques du pancréas représenteraient moins de 
10 p. 100 des tumeurs pancréatiques ; néanmoins, 15 à 30 p. 100 
environ des pièces de résection pancréatique examinées dans les 
centres spécialisés comportent des lésions kystiques. Différentes 
explications peuvent être avancées : 

— les progrès récents de l'imagerie permettent de découvrir des 
lésions asymptomatiques ; 

— la plupart des tumeurs kystiques sont non infiltrantes et, par 
conséquent, réséquables chirurgicalement ; 

— les progrès de la réanimation et de la chirurgie au cours des 
vingt dernières années ont considérablement diminué les risques 
opératoires. 

Au sein des tumeurs kystiques, les cystadénomes bénins et malins 
totalisent 80 p. 100 des causes [181], nous insisterons donc sur leur 
description. Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses 
représentent 20 à 30 p. 100 de ces tumeurs et seront traitées dans un 
chapitre à part (voir plus loin). 
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EPIDEMIOLOGIE/CLINIQUE 


En fonction de la présentation clinique, on distingue deux groupes 
de patients : 

— les patients présentant des symptômes d’origine pancréatique 
faisant découvrir une ou plusieurs lésions kystiques du pancréas. 
Le pseudo-kyste est l’étiologie de loin la plus fréquente, représen- 
tant 80 p. 100 des cas. On s'aidera de l’histoire clinique (intoxi- 
cation alcoolique), de l’existence d’une pancréatite biologique et 
de signes de pancréatite chronique sur le reste de la glande. En 
l’absence de contexte, le radiologue se trouve devant le problème 
du diagnostic différentiel avec une tumeur kystique à potentiel 
malin, telle que le cystadénome mucineux qui peut être très diffi- 
cile à différencier du pseudo-kyste. Pour rajouter à la complexité, 
les tumeurs kystiques peuvent, elles mêmes, être responsables de 
poussées de pancréatite aiguë, en particulier les tumeurs obstruant 
le canal pancréatique principal et les TIPMP. L'analyse biochi- 
mique du liquide de ponction du kyste peut se révéler très utile 
pour différencier le pseudo-kyste de la tumeur kystique dans ce 
contexte. En dehors de la pancréatite proprement dite, l'existence 
de douleurs, d’un ictère, l'apparition d'un diabète et/ou d'une alté- 
ration de l’état général sont autant de signes d’alerte devant faire 
suspecter la malignité ; 

— les patients asymptomatiques chez lesquels on découvre fortui- 
tement une lésion kystique du pancréas. Cette situation est de plus en 
plus fréquente en raison de l’augmentation des explorations radiolo- 
giques, en particulier de l'IRM dont les capacités de détection sont 
meilleures que la tomodensitométrie ou l'échographie percutanée. 
Dans une série rétrospective de 1 444 patients [199] étudiés par IRM 
(séquence T2 SSH FSE), toutes indications confondues, la préva- 
lence des lésions kystiques détectées étaient de 19,6 p. 100. Cette 
prévalence augmentait avec l’âge. Parmi ces kystes, on ne comp- 
tait que 5,7 p. 100 de lésions malignes. Une autre étude prospective 
réalisée sur 79 patients porteurs de kystes de moins de 2 cm suivis 
pendant 10 ans avaient montré l'absence de dégénérescence de ces 
lésions, malgré une possible évolution en taille [173]. Ces consta- 
tations tendent à remettre en cause d'anciens dogmes qui considé- 
raient toute lésion pancréatique comme potentiellement maligne et 
donc chirurgicale. Aucun consensus franc n'existe pour l'instant 
dans la littérature à ce sujet. La caractérisation de ces kystes par des 
méthodes non ou peu invasives s'avère donc cruciale. 
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Identification de l’origine pancréatique 
de la lésion kystique 


Le challenge diagnostique du radiologue consiste à répondre à 
plusieurs questions qui détermineront la conduite à tenir : peut-on 
affirmer l’origine pancréatique ? Peut-il s'agir d'un pseudo-kyste ? 
Quel est le retentissement canalaire pancréatique, biliaire et locoré- 
gional ? La lésion kystique présente-t-elle des signes de dégénéres- 
cence maligne potentielle ? 

Avant d'affirmer l’origine pancréatique d’une lésion kystique ou 
solide, il faut éliminer la possibilité qu’elle se développe à partir 
d'un autre organe rétropéritonéal ou intrapéritonéal de voisinage : 
l'analyse sémiologique de la surface de contact de la lésion avec 
les organes adjacents est indispensable pour déterminer son origine 
[184]. Les signes de l’éperon et de l’enchâssement permettent habi- 
tuellement de déterminer la localisation de la lésion : 

— signe de l'éperon : quand la masse déforme le bord du pancréas 
adjacent sous forme d'un « éperon », il est probable que celle-ci lui 
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appartienne. À l'inverse. lorsque les bords du pancréas sont émous- 
sés, 1l s’agit d’une compression extrinsèque ; 

— signe de l’enchâssement : quand une partie du pancréas paraît 
enchässée dans la lésion, celle-ci lui appartient très probablement, la 
surface de contact pouvant même occasionnellement être irrégulière 
et/ou ulcérée. 


Tumeurs kystiques pancréatiques (sauf TIPMP) 
Tumeurs épithéliales 


Le principal problème diagnostique consiste à différencier le cysta- 
dénome séreux, a priori bénin, du cystadénome mucineux bénin mais 
à potentiel malin. Les lésions kystiques sont caractérisées par l'ima- 
gerie selon l'aspect de la paroi kystique, la présence de calcifications 
et de cloisons, l'existence de végétations et en fonction de leur taille. 

Cystadénomes séreux. Les cystadénomes séreux sont les lésions 
kystiques bénignes les plus fréquentes, rencontrées le plus souvent 
chez la femme au-delà de 60 ans, asymptomatiques dans la moitié 
des cas ou révélées par des douleurs abdominales non spécifiques 
(25 p. 100), rarement par un ictère (7 p. 100). Les lésions supérieures 
à 4 cm ont tendance à progresser plus rapidement que les lésions de 
plus petite taille et sont plus souvent symptomatiques [195]. 

+ Cystadénome séreux microkystique : le cystadénome séreux 
microkystique (Figures 31-58 et 31-59), forme typique [174, 177, 
188, 197], est composé de multiples kystes de 0,2 à 2 cm avec des 
rares kystes supérieurs à 2 cm en périphérie. Ses contours sont 
nets, polylobés. Il existe une cicatrice centrale qui peut conte- 
nir des calcifications. Ce dernier signe est très caractéristique, 
mais n’est visible que dans une minorité des lésions (moins de 
15 p. 100). À l'échographie, le cystadénome séreux dans sa forme 
microkystique apparaît comme une masse sans renforcement pos- 
térieur, avec une architecture en rayons de miel. En tomodensito- 
métrie, le cystadénome séreux est hypodense ou isodense sans in- 
jection. La prise de contraste des septa est caractéristique, associée 
à une cicatrice centrale. L'IRM affirme le contenu liquidien en 
séquence T2 ; la cholangiopancréatographie permet une meilleure 
caractérisation et localise la lésion kystique par rapport au canal 
pancréatique sans communication apparente. Le diagnostic diffé- 
rentiel avec une tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse du 
pancréas (TIPMP) est parfois difficile, et l’on s’aide parfois de 
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Cystadénome séreux. Wirsungo-IRM 2D, coupe coro- 
nale. Cystadénome séreux typique en hypersignal en T2 liquidien, aux 
contours polylobés, passant à distance du canal principal qui est d’aspect 
normal. 


l’écho-endoscopie. La principale limitation de l'IRM réside dans 
son incapacité à visualiser les calcifications, mieux reconnues en 
tomodensitométrie. Lorsque le cystadénome séreux s'associe à 
une maladie de von Hippel-Lindau, les kystes sont multiples et 
peuvent intéresser le pancréas de façon diffuse. Finalement, une 
lésion microkystique pancréatique unique, inférieure à 2 cm, 
asymptomatique, correspond le plus souvent à un cystadénome 
séreux de découverte fortuite. 

Les deux formes atypiques de cystadénome séreux doivent être 
bien connues car elles posent le problème du diagnostic différentiel 
avec des tumeurs potentiellement agressives et donc chirurgicales. 

+ Cystadénome séreux macrokystique uniloculaire : le cystadé- 
nome séreux macrokystique uniloculaire (Figures 31-60 et 31-61) 
ou oligokystique représente 10 à 25 p. 100 des cystadénomes séreux 
[177]. Il est difficile à différencier morphologiquement du cystadé- 
nome mucineux et de la TIPMP des canaux secondaires [179]. Les 
contours lobulés avec ou sans septa, la localisation céphalique et 
l'absence de rehaussement d’une paroi fine inférieure à 2 mm en 





Cystadénome séreux. Tomodensitométrie, coupe axiale 
avec injection de produit de contraste, au temps portal. Formation kys- 
tique polylobée de 6 cm centrée sur la région isthmique. Aspect typique 
de cystadénome séreux avec cicatrice centrale calcifiée et multiples for- 
mations microkystiques dont les parois se rehaussent. 


Cystadénome séreux macrokystique. Tomodensito- 
métrie, coupe axiale avec injection de produit de contraste, au temps 
portal d'un cystadénome séreux macrokystique uniloculaire. Formation 
kystique uniloculaire de localisation céphalique, aux contours lobulés, à 
paroi fine sans rehaussement. 
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Cystadénome séreux macrokystique. Même patient 
qu'à la figure 31-60, IRM, coupe axiale en pondération T2. Formation 
liquidienne pancréatique céphalique à parois fines. L'TIRM permet de 
mieux voir le septa en position postérieure. 


tomodensitométrie sont des arguments en faveur du cystadénome 
séreux (spécificité > 90 p. 100) en comparaison au cystadénome mu- 
cineux dont les contours sont lisses et la paroi épaisse [169]. Pour 
certains auteurs [179], l'aspect tubulaire ou ovale des kystes serait 
spécifique d’une TIPMP des canaux secondaires et les différen- 
cierait des cystadénomes séreux oligokystiques. Le retentissement 
canalaire pancréatique n’est pas significativement différent entre le 
cystadénome séreux macrokystique et le cystadénome mucineux. 
Toutefois, lorsqu'une dilatation du canal pancréatique principal est 
observée, elle est en amont et proximale au cystadénome séreux, 
secondaire à la compression extrinsèque, tandis qu'elle est globale 
dans la TIPMP en amont et en aval de la lésion kystique, en rapport 
avec l'atteinte tumorale du canal pancréatique. 

Les critères en écho-endoscopie et l'analyse du liquide kystique 
après ponction à l'aiguille fine [186] permettent de distinguer le cys- 
tadénome séreux macrokystique du cystadénome mucineux, quelles 
que soient la taille et la localisation. L'association d’une paroi kys- 
tique épaisse (> 2 mm) et de l'absence de microkyste aurait une 
sensibilité de 100 p. 100 et une spécificité de 78 p. 100 pour le diag- 
nostic de cystadénome mucineux comparativement au cystadénome 
séreux macrokystique sans paroi discernable. Une valeur de l’ACE 
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inférieure à 5 ng/ml dans le liquide de ponction serait spécifique à 
100 p. 100 du cystadénome séreux. Le cystadénome séreux macro- 
kystique uniloculaire en tomodensitométrie est en fait fréquemment 
multiloculaire en écho-endoscopie, alors que le cystadénome muci- 
neux est uniloculaire et, dans la majorité des cas, localisé dans le 
corps et la queue du pancréas. 

+ Cystadénome séreux pseudo-solide [193] (Figure 31-62) : c'est 
une variante plus rare. Elle est due à la présence d'innombrables 
kystes de très petite taille. La somme des cloisons microkystique 
donne un aspect pseudo-solide en échographie et en tomodensi- 
tométrie. Après injection, le kyste apparaît comme une formation 
hypervasculaire en raison du caractère vascularisé de ses cloisons, 
faisant porter à tort le diagnostic de tumeur endocrine ou de méta- 
stase. L'IRM permet souvent de rétablir le diagnostic en montrant 
le caractère liquidien de la lésion en T2. En cas de doute, l’écho- 
endoscopie permettra ici encore de trancher. 

Cystadénomes mucineux. Les cystadénomes mucineux touchent 
les femmes (sex-ratio > 10/1) dans leurs quatrième et cinquième 
décennies [170, 188, 1911. 

Histologiquement, le cystadénome mucineux est formé de cel- 
lules épithéliales produisant de la mucine, supportées par un stroma 
ovarien. Macroscopiquement, la tumeur est bien limitée, arrondie, 
avec, à la coupe, des lésions pariétales nodulaires solides ou micro- 
kystiques contenant de la mucine, non communicantes avec le canal 
pancréatique. La plupart des lésions sont localisées dans le corps et 
la queue du pancréas. 

Les formes symptomatiques des cystadénomes mucineux 
(80 p. 100 des cas) sont plus fréquentes que pour les cystadénomes 
séreux : douleurs abdominales aspécifiques, ictère (5 à 8 p. 100 des 
cas), pancréatite récurrente liée à une compression du canal pancréa- 
tique principal ou à une fistulisation kystocanalaire. 

Les caractéristiques de l'imagerie (Figure 31-63) sont les sui- 
vantes : lésion macrokystique ronde uni- ou multiloculaire, à bords 
réguliers, mesurant en moyenne 5 cm. La localisation est corpo- 
réocaudale dans 90 p. 100 des cas. À l'échographie, la masse est 
hypo-échogène avec des contours externes lisses, une paroi fine ou 
épaisse ; elle peut comporter des cloisons fines et/ou des végétations 
intrakystiques. Les calcifications sont pariétales (10 à 25 p. 100), 
Caractéristiques importantes du cystadénome mucineux, mieux 
identifiées en tomodensitométrie sans injection. Elles peuvent être 
utiles pour le différencier du cystadénome séreux dont les calcifi- 
cations sont centrales. Le rehaussement après injection des septa et 
des nodules solides intramuraux est variable, mais moins important 





Cystadénome séreux pseudo-solide. a) Tomodensitométrie, coupe axiale avec injection de produit de contraste, au temps artériel. 
Masse pancréatique corporéo-isthmique hypervasculaire homogène bien limitée de 5 cm b) IRM, séquence axiale en pondération T2 avec saturation 
du signal de la graisse. La masse pancréatique apparaît en hypersignal en T2 liquidien, permettant d'évoquer le diagnostic de cystadénome séreux 


pseudo-solide. 
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Cystadénome mucineux. a) Tomodensitométrie, coupe 
axiale avec injection de produit de contraste, au temps arténiel. Formation 
kystique uniloculaire de la queue du pancréas à paroi épaisse. b) IRM, 
coupe coronale après injection de gadolinium, permettant de bien mettre 
en évidence l'épaississement irrégulier de la paroi qui prend le contraste. 


que celui du parenchyme pancréatique normal. L'absence de végé- 
tation intrakystique n'exclut pas la malignité. L’écho-endoscopie est 
la technique la plus performante pour décrire l'architecture interne 
(septa et végétations) de ces masses kystiques. 

L'IRM montre une lésion liquidienne en hypersignal en T2 et 
permet la détection des végétations grâce à sa bonne résolution en 
contraste, Les caractéristiques du rehaussement après l'injection de 
gadolinium sont identiques à celles décrites sur la tomodensitométrie. 

La cholangiopancréato-IRM apprécie la situation et le retentisse- 
ment éventuel de la masse kystique tumorale sur le canal pancréa- 
tique principal et prouve l'absence de communication lorsqu'elle 
reste à distance de celui-ci, éliminant alors le diagnostic de TIPMP. 

Les autres diagnostics différentiels sont le pseudo-kyste et le 
cystadénome séreux macrokystique. Le pseudo-kyste peut avoir 
une paroi épaisse et contenir des débris nécrotiques qui simulent 
des nodules pariétaux, mais ces débris ne se rehaussent pas après 
injection de produit de contraste, ce qui les différencie des lésions 
tumorales [179]. 

En écho-endoscopie, selon O'Toole et al. [186], la combinai- 
son d’une paroi kystique épaisse et de l'absence de microkyste a 
une sensibilité de 100 p. 100 et une spécificité de 78 p. 100 pour 
le diagnostic de cystadénome mucineux comparativement au cys- 
tadénome séreux macrokystique. Ces signes, couplés à l'analyse de 
l'ACE dans le liquide d'aspiration, aident à confirmer le diagnostic. 
Le diagnostic de mucineux est suspecté lorsque le taux d’ACE est 
supérieur à 5 ng/ml, avec une spécificité proche de 100 p. 100 pour 
des taux de 300 à 400 ng/ml. En revanche, le CA19.9 intrakystique 
n'est pas un marqueur discriminant pour le diagnostic de tumeur 
kystique du pancréas, de même que la présence ou non de mucine 
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dans la lésion ne permet pas de différencier le cystadénome séreux 
et mucineux. 

Les cystadénomes mucineux sont considérés comme des lésions 
précancéreuses. Toutefois, la confusion entre TIPMP des canaux 
secondaires et cystadénomes mucineux dans les séries chirurgicales 
ont conduit à surestimer le taux de dégénérescence de ces dernières. 
Les données les plus récentes de la littérature montrent que la dégé- 
nérescence est exceptionnelle parmi les lésions de petite taille. 
Dans la plus grosse série de cystadénomes mucineux prouvée par 
la présence de stroma ovarien, le taux de dégénérescence était de 
12,5 p. 100 et aucune lésion de moins de 3 cm n'était maligne. 

Tumeurs pseudo-papillaires et solides. Initialement décrites par 
Frantz en 1959, les tumeurs pseudo-papillaires et solides [167] sur- 
viennent chez la jeune femme entre 8 et 47 ans (Figure 31-64). 

Elles représentent 1 à 2 p. 100 des tumeurs pancréatiques. La 
symptomatologie est le plus souvent non spécifique. Le diag- 
nostic est donc souvent fortuit sur une découverte en échographie 
ou en tomodensitométrie. Il s’agit de tumeurs bien circonscrites, 
de croissance lente, mais avec des contingents hémorragiques ou 
nécrotiques variables, responsables d'une apparence kystique. Elles 
sont classiquement décrites comme des tumeurs de grande dimen- 
sion (> 5 cm), mais les séries récentes (non publiées) montrent des 
lésions de plus petite taille (3-4 cm). 

Dans sa forme typique, la tumeur pseudo-papillaire et solide est 
encapsulée, avec des calcifications visibles sur la tomodensitométrie 
(dans un tiers des cas) et un rehaussement des contingents solides 
en périphérie après injection de produit de contraste, tandis que la 
composante kystique nécroticohémorragique est habituellement 
centrale. 

En IRM 1166], la lésion est bien limitée avec des plages en 
hypersignal en T1 et de signal mixte hétérogène en T2 à dominante 
hyperintense. L'hyperintensité en T1 est liée aux débris hémor- 
ragiques, différenciant la tumeur pseudo-papillaire et solide des 
autres tumeurs pancréatiques, en particulier du pancréatoblastome 
chez l'enfant. La capsule est épaisse et hypo-intense en T1 et en 
T2, rehaussée précocement après l'injection de gadolinium, avec 
prise de contraste hétérogène de la portion solide en périphérie de la 
lésion, dont le remplissage est progressif. L'IRM offre une meilleure 
caractérisation de la tumeur pseudo-papillaire et solide que la tomo- 
densitométrie, grâce à son contenu hémorragique. Un niveau liquide 
intratumoral en tomodensitométrie et en IRM (10 à 18 p. 100) a 
aussi été observé. La tumeur pseudo-papillaire et solide peut rare- 





Tumeur solide et pseudo-papillaire. Tomodensito- 
métrie, coupe axiale avec injection de produit de contraste, au temps 
artériel. Lésion de la tête du pancréas de 3 cm, hypodense, ovalaire, bien 
limitée, avec composante liquidienne. 
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ment revêtir une apparence atypique [167], avec la présence de 
métastases hépatiques ou péritonéales, d'une obstruction canalaire 
pancréatique ou biliaire, d'une invasion extracapsulaire, ou survenir 
chez un homme (le ratio homme-femme est de 1/20). La ponction 
d’une tumeur pseudo-papillaire et solide n’est pas conseillée en rai- 
son de son caractère peu contributif et du risque de dissémination. 

La tumeur pseudo-papillaire et solide est une tumeur à faible 
grade de malignité et de bon pronostic, dont l’exérèse complète (y 
compris les rares métastases hépatiques) est habituellement curative 
(80 p. 100) [1601]. 

Tumeurs rares : 

+ Tératome mature ou kyste dermoïde : c’est une tumeur bénigne 
bien différenciée dont la localisation pancréatique est extrêmement 
rare. Son diagnostic pré-opératoire difficile justifie la résection 
chirurgicale même si aucun cas de malignité n’a été rapporté [194]. 
Macroscopiquement, les kystes dermoïdes contiennent de la kéra- 
tine, des sécrétions sébacées et des concrétions calcaires [196], leur 
onnant un aspect hyperéchogène, pseudo-solide, à l'échographie. 

La tomodensitométrie mesure des densités liquidienne, grais- 
seuse, calcique, caractéristiques de tératome mature dans d’autres 
localisations (médiastinale antérieure, ovarienne, rétropéritonéale, 
présacrée), apportant ainsi une meilleure caractérisation que l’écho- 
graphie. Généralement, cette lésion kystique est bordée par une fine 
capsule. Son contenu graisseux lui confère typiquement un hyper- 
signal en T1 et en T2 turbo spin echo, similaire à la graisse cutanée. 

Les séquences avec suppression du signal de la graisse sont utiles 
pour différencier les lésions à contenu graisseux macroscopique 
d’autres lésions kystiques en hypersignal en T1 et en T2. 

Le diagnostic différentiel est celui des autres tumeurs grais- 
seuses : lipomes, liposarcomes et myélolipomes. Les kystes lympho- 
épithéliaux et les kystes épidermoïdes pancréatiques sont plus fré- 
quents que les tératomes kystiques, également arrondis ou ovoïdes 
et bien limités, contenant de la kératine et du matériel sébacé, si bien 
que la différenciation pré-opératoire est impossible en imagerie. La 
ponction à l'aiguille fine sous écho-endoscopie permettrait le diag- 
nostic pré-opératoire. 

+ Tumeurs à cellules géantes : rares tumeurs du pancréas exocrine, 
elles comprennent deux types histologiques [170] : pléiomorphe et 
ostéoclastique. Le type pléiomorphe est à haute malignité, avec un pro- 
nostic identique à celui de l’adénocarcinome ; le type ostéoclastique, 
dont l'histologie se rapproche des tumeurs osseuses à cellules géantes, 
est de meilleur pronostic. La plupart des lésions sont de grande dimen- 
sion, hypervascularisées, avec nécrose centrale pseudo-kystique. 

+ Adénocarcinome mucineux kystique (carcinome colloïde) : c’est 
une variante de l’adénocarcinome canalaire. La production impor- 
tante de mucine par la tumeur est à l’origine de l'apparence kystique 
en imagerie [170]. Le pronostic est aussi mauvais que celui de l’adé- 
nocarcinome classique. Certaines formes sont calcifiées, d'autres 
associées à des pseudo-myxomes péritonéaux. 

+ Pancréatoblastome : c’est une tumeur de l'enfant (âge moyen 
de 6 ans), mais aussi de l'adulte jeune [190], rare (0,5 p. 100 des 
tumeurs non endocrines du pancréas), bien différenciée, dont l’ex- 
tension extrapancréatique et les métastases hépatiques sont rares 
(Figure 31-65). 

Classiquement, elle s'accompagne d’une élévation du taux sérique 
de l’a-fœtoprotéine (> 68 p. 100 des cas), son pronostic est favorable 
en l’absence de métastase, moins agressive chez l'enfant. La plu- 
part des lésions sont localisées dans la tête du pancréas, de grande 
taille (jusqu'à 15 cm). Ce sont des tumeurs encapsulées, à bords 
nets, de contenu nécroticohémorragique, pouvant contenir de fines 
calcifications détectées en tomodensitométrie. En IRM, la capsule 
est épaisse, de signal intermédiaire en T1, hypo-intense en T2, le 
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Pancréatoblastome. Tomodensitométrie, coupe axiale 
avec injection de produit de contraste, au temps portal. Lésion hétéro- 
gène touchant l’ensemble de la glande pancréatique. 


centre de la tumeur à prédominance hyperintense en T2, hétérogène, 
sans rehaussement après injection. Le bilan d'extension recherche 
des métastases hépatiques et ganglionnaires. Les métastases pulmo- 
naires et cérébrales sont rares. Le diagnostic par imagerie reste diffi- 
cile, sa fréquence chez l'enfant fait évoquer le pancréatoblastome en 
première intention, face à une tumeur kystique hétérogène alors que, 
chez l'adulte jeune, c'est le diagnostic de tumeur pseudo-papillaire 
et solide qui est d'abord suggéré. 


Tumeurs non épithéliales 


Tumeurs endocrines kystiques. Il s’agit d'une forme rare des 
tumeurs endocrines du pancréas, plus fréquemment rencontrées 
dans les néoplasies endocriniennes multiples de type 1 (NEM-1). 
Toutes les tumeurs endocrines peuvent se kystiser, qu'elles soient 
fonctionnelles ou non (insulinome, glucagonome, gastrinome). Elles 
peuvent être partiellement ou totalement kystisées, uni- ou multilo- 
culaires [176], avec ou sans végétation interne. 

On peut suggérer le diagnostic en tomodensitométrie/IRM devant 
la présence d'une paroi hypervascularisée épaisse, parfois calcifiée. 
Le dosage de la chromogranine A et une scintigraphie aux récep- 
teurs de la somatostatine (Octréoscan®) sont utiles pour confirmer le 
diagnostic de tumeur endocrine. 

La cholangiopancréato-IRM localise la tumeur endocrine par rap- 
port au canal pancréatique, information importante en cas d’énu- 
cléation chirurgicale. L'écho-endoscopie permet d'effectuer une 
ponction à l'aiguille fine de la paroi kystique. La résection chirurgi- 
cale est généralement indiquée, discutée dans le cas de petite tumeur 
de la tête (< 2 cm) chez des patients fragiles. Certaines formes com- 
binant cystadénome séreux et tumeur endocrine pancréatique repré- 
senteraient une entité physiopathologique distincte [182], et non une 
coexistence fortuite, avec un potentiel malin supérieur à celui du 
simple cystadénome séreux, incitant alors à la résection chirurgicale. 

Tumeurs vasculaires : 

+ Lymphangiomes kystiques : ce sont des tumeurs bénignes qui 
ne récidivent pas lorsqu'elles sont complètement réséquées [161], 
très rarement localisées dans le pancréas et souvent volumineuses. 
L'absence de kératine les différencie du kyste lympho-épithélial, 
leur contenu étant séreux ou chyleux. En imagerie, la lésion kys- 
tique à parois fines, uni- ou multiloculaire, polylobée, comporte des 
septa pouvant se rehausser en tomodensitométrie ou en IRM après 
injection. Les parois et les septa sont parfois calcifiés. 
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* Hémangiopéricytome : de locahsauyn pancréutique excepüuu- 
nelle [163], à potentiel malin important, il nécessite nn hilan d’ex- 
tension pré-cpératoire et une surveillance à la recherche de méta- 
stasc ct/ou de récidive, L’imageric correspond à des lésions mixtçs 
kvshique ou sulde, nou spécifiques. 

. Hémangio-erdothélinme : exceptionnel, 1 peur être arsñcié à un 
syndrome de Kasabach-Merritt [172]. 

» Schwannome pancréatique : tumcur rarc, lc plus souvent bé- 
mgue, le schwanuoens peu être suspecté lorsqu'il est associé à ue: 
maladie dé von Recklinghausen, cette association accompagnant 
de formes malignés. L'imagerie est new décrite [185, 198], avec 
moins de 50 cas rapportés dans la littérature, [localisés préférentiel- 
lement dans la tête du pancréas. 

Les deux tiers sont kystiques, sons forme d’une marse encapsulée 
bien circonscnte dont les caractéristiques dépendent de son volume 
ct des caractères histologiques. Les pctitcs lésions sont homogènes, 
rudes, hypodenses. sans réhausserent iglerue ; les plus grosses 
lérions sont encansuiées, héfémpgènes, 4 contenu nécroticohémorra- 
gique. umi- ou multiloculaires, de contour irréguher. Leur taille varie 
de 1 à 30 cm dans les cas rapportés. La présence d’unc hrombosç 
vasculure cst significative de malgnité. Le diagnostic est Le plus 
sou vel Sul sur l'anabyse mistopalhologique de lu pète vpéraluire. 

Autres tumeurs kvstiquer pancréatiques non épithéliales : 

» Lélomyosarcome primitif du pancréas : extrémeiment rare 
(moins de 30 cas rapportés), 1l csi IG plus souvent peu différencié, 
davausiqué à uu stude avancé et de prunvslic ilentique à celui de 
l'adénocarcinome. Sa morphologie varie de la forme solide à [a 
forme pseudo-kvstique, la présence d'une nécrose centrale simulant 
ainsi unc tumeur kystique mucmeusc | 1801. 

+ Métastuses kystiques che pancréas : elles peuvent se développer 
plusieurs années Après le diagnostic initral et le traitement de la to- 
meur primitive. L'incidence des métastases pancréatiques à l'auto- 
psie est de i,6 à 11 p. 100. Reïns, seins, poumons, mélanome, tractus 
digestif sont les sites primaires les plus iréquenits. L'aspect kvstique 
peut résulter de la sécrose centrale [1701]. 

« Zvxmphome pancréalique primitif : 11 représente moims de 
0,5 p. LK) des tumeurs pancréatiques. Le CA 19.9 est normal ou peu 
élevé, contrairement à l’adénocarcinomc. La nécrosc kystique du 
lycophoux pouf est exceplionnelle. L'inayenée 1'esl pus spéci- 
fique, si ce n’est des signes d'invarion vasculaire et um retentisse- 
ment canalaire moins fréquent que dans l'adénocarcinome, maleré 
l'existence d'unc masse volumincuse. 

Seul le daynuslié pur cyloponcliun peruel d'évier uns chururgie 
inutile [18]. 


Lésions kystiques pancréatiques non tumorales 
Kystes ébithéliaux 

Kyste Iympho-épithélial, Rarc, plus fréquent chez l'homme 
rabiu homme/femime : 4/1, âge moyen : 56 ans), ke kyste lycmpho- 
épithélial du pancréas ert one lésion dysemhryoplasique hénigne 
dont l’histologie est incertaine et le diagnostic difficile à établir 
avant la résection [168]. Les kystes, dont le contour est bien limité, 
peuvent être mulu-, bi- ou unuoculaires, leur taule variant de 2 à 
13 cu. Lu purui du kyste lycmpho-épithéliul est burdée par un épi- 
théliom malpighien kératinisé qui repose sur un tissu lympmhoide, 
le différenciant du kyste dermoïde pancréatique et du kyste conpé- 
nitai dont la paroi fibreusc cst revêtuc d’un épithélium cubiqwe 
ou cyhodnque, La présence d'amas de kératiue est à l'ongice de 
l'aspect échographique et écho-endoscnpique sous forme de spats 
hyperéchogènes au sein d'une structure liquidienne, d'échogénicité 
variable, sign qui scrait Éévocatcur du kystc Iympho<pithélal, La 
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Lonmodensiorméine retrouve use masse bouidienne pouvant contemir 
du matériel hyperdense, la paroi fine, parfois calcifiée, Re rehaussant 
après injection. La présence de kératine hyperéchogène à l'échogra- 
plie, hyperdense cn tomodensitométric, hypcrintensc çn T1 cthypo- 
intense eu F2 à l'IRM esl sugyesuive du kyste Iympho-épathélial 
FIS21 : toutefois, 11 peut aussi contenir des compneantes limidiques 
sunilaires au kvste épidermoïde. 

L'analyse biochimique du liquide de ponction percutanée ou sous 
écho-enduscopie peul révéler une élévation des taux de CA196, 
d'ACE et de CA125, la présence d'amylase (anomalies également 
reconnues dans le cystadénome mucineux, d'où la difficulté du 
diagnostic pré-opératoirç). La cytologic peut redresser I diagnostic 
lorsqu'elle ruontre dés fragments d'épithéhum malmigbien assixtiés 
à & la kératine, pouvant inciter à un geste chirurgical plus simple, 
tclic unc énucléation, lorsque 1e kystc cst symptomatique, altcrna- 
ave à du surveillance par Loagerie qui s'impose malpré (ouf, 

Kyste congénital unique on kyste vrai dn pancréas. Kyste soli- 
taire rare, détecté chez l’enfant et l'adulte jeune [164], le plus sou- 
vent asymptomatique, 1] résulte d'unc anomalic de développoment 
des canaux paucTéaliques el peut mesurer de quelques oulluuètres 
à plusieurs centimètres, être uni- où multlacuiatre : if renferme un 
Lquide séreux floide. Rarement, il peut être diagnostiqué à l'écho- 
graphic anténatalc. Le kyste congénital cst homogène, anéchogènc 
el bypodense avec une parui fine ne se rehuussant pas après liner 
tion de pradnit de contraste. 

Evystes congénitaux multiples. La polykystose pancréatique 
cst rarcmcnt isoléc [170]. habitucllement associée à la polykystose 
rénide, à Cruesoussion aulusomique récessive, ou à Lt oxhe de von 
Hiprel-Lindau, à transmission autosomique dominante. Tes kystes 
simples asymptomatiques sont mis en évidence à l'échographie ou 
ço tomodcasttométric. En dchors dé tout contexte, la tumçur intra- 
canalure pupillure et aucineuse du puncréis constitue le dagnusti 
différentiel essentiel. Au coms de 14 polykvstose rénale, les kystes 
hépatiques sont plus fréquents (67 p. 100) que les kystes pancréa- 
ques (5 p. 100), leur taille varie de quelques millimètres à plusicurs 
centunèles. Duus la mawie de von Hippel-Linduu, ces kystes pans- 
créatiques sont associés à des lésions du système nerveux central 
(hémangioblastome rétimien et du cervelet), à des phéochromocy- 
tomes ct à des carcinomes rénaux à cellules claires. 

Kyste entérogène panceréstique, Malfmidon cougérmulale 
extrémement rare au nivesu du pancréas, le plus souvent révélée 
chez l'enfant ou l'adulte jeune par des douleurs abdominales, par- 
fois par unc pancréatitc sévère. son diagnostic est difficile car 1 est 
confundu avec un pseudu-kysle en raison de son caraclère umlucu- 
laire adhérent au pancréas [1701 

Fibrose Kystique. La transformation graisseuse du pancréas est 
habitucllé cn imagenic, parfois associéc à des calcifications ct à des 
kystes. Ce sont de vrus kystes épnhélüux, probablement secun- 
daires à l’obstruction des canaux pancréatiqués. Ils sont le plus 
souvent microscopiques, rarcmeont visibles çn imagcric, sauf si lcur 
ulle dépasse le centunèlre. Le hubèle représente la principale cuis- 
plicatian [170]. 

Dvstrophie kystigue sur pancréas aberrant on kyste para- 
ampullaire de la paroi duvdénale, Décritc par Potct et Duclert en 
1970, c'est une afféchun bémyne rare, consituée pur li présence 
de vrais kystes dans la paroi doodénale, dévelanpés à partir de 
foyers d'hétérotopie pancréatique. Elle correspond à la « pancréatite 
du sillon » des Anglo-Saxons. La maladie cse généralement révé- 
lée pur des signes de pancréatde inguë, le plus souvent ussoriée à 
une pancréatite chronique alcoolique (90 p. 1005, ox par des signes 
d'obstruction duddénale avec vomissements. L’écho-endoscopie est 
la méthode d'imageric la plus fable pour lc diagnostic, confirmant 
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l'épaississement de la paroi médiale du deuxième duodénum, asso- 
cié à des formations kystiques intrapariétales [175]. 

Kyste rétentionnel. Le kyste rétentionnel est secondaire à la dila- 
tation d'un canal pancréatique collatéral. Il comporte un revêtement 
épithélial, à la différence du pseudo-kyste. Situé parfois en amont 
d'un obstacle tumoral, il doit faire rechercher un petit cancer du pan- 
créas. Il peut également être secondaire à un obstacle intracanalaire 
par lithiase au cours d'une pancréatite chronique calcifiante. 


Kystes non épithéliaux 


Lésions inflammatoires et infectieuses : 

+ Pseudo-kystes : les pseudo-kystes [179], collections intra- ou 
parapancréatiques, riches en amylase et lipase, se développent dans 
les 4 à 6 semaines suivant la pancréatite aiguë. Leur diagnostic ne 
pose pas de difficulté dans un contexte clinique de pancréatite ai- 
guë ou chronique. Il s’agit de la lésion kystique du pancréas la plus 
fréquente (85 à 90 p. 100) chez les patients présentant une sympto- 
tologie pancréatique. Sa fréquence tend néanmoins à diminuer en 
raison de l'augmentation constante des lésions kystiques de décou- 
verte fortuite en imagerie. Elle serait de l’ordre de 45 p. 100 dans 
les séries plus récentes. En l'absence de contexte certain ou connu 
de pancréatite, la caractérisation d'un pseudo-kyste par rapport aux 
autres lésions kystiques pancréatiques peut s’avérer impossible, car 
son apparence en échographie, en tomodensitométrie et en IRM va- 
rie selon son contenu et l’état de sa paroi. Cette paroi est constituée 
d'un tissu fibreux, sans revêtement épithélial. 

Les collections pseudo-kystiques secondaires à une pancréatite 
sont le plus souvent communicantes et peuvent se résorber sponta- 
nément. Quand le pseudo-kyste devient chronique, sa paroi peut se 
calcifier. La tomodensitométrie et l’'IRM apportent des arguments 
diagnostiques de différents degrés en fonction des patients : 

- aspect évocateur de séquelles de pancréatite aiguë (épaississe- 
ment des fascias, épanchements). Il faut cependant se méfier d'un 
pseudo-kyste en amont d’un processus tumoral de petite taille ou 
non visible ; 

- aspect de pancréatite chronique avec calcifications parenchy- 
mateuses et lithiase intracanalaire, dilatation des canaux pancréa- 
tiques, atrophie ou hypertrophie pancréatique avec, en IRM, un 
parenchyme hypo-intense en T1 sur les séquences avec suppression 
du signal de la graisse. 

Mais ces signes d'accompagnement peuvent être absents. Le 
pseudo-kyste typique est uniloculaire (Figure 31-66), avec une paroi 
régulière et lisse, fine ou épaisse, se rehaussant après injection. En 
échographie, les pseudo-kystes non compliqués sont homogènes, 
hypo-échogènes et, en IRM, hypo-intenses en T1, fortement hyper- 
intenses en T2. Les remaniements hémorragiques, nécrotiques et 
infectieux modifient toutefois ces caractéristiques : l'aspect multi- 
loculaire, le contenu hétérogène, nécroticohémorragique du pseudo- 
kyste, les irrégularités de la paroi, la présence de septa internes, 
la compression sur le canal pancréatique et les organes adjacents 
constituent autant de caractères indifférenciables d’autres lésions 
kystiques tumorales. Un pseudo-kyste peut comprimer et thrombo- 
ser la veine splénique. 

Les pseudo-kystes de découverte fortuite chez un patient asymp- 
tomatique sans épisode connu de pancréatite, sont généralement de 
petite taille et constituent un piège diagnostique. 

L'écho-endoscopie, avec ponction pour l'étude biochimique et 
cytologique du liquide d'aspiration, est recommandée avant toute 
décision chirurgicale. 

+ Kyste hydatique : dans la mesure où le parasite doit d'abord 
traverser les filtres hépatique et pulmonaire, les localisations hépa- 
tiques (75 p. 100) et pulmonaires (15 p. 100) sont plus fréquentes 
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IMAGERIE DE L'ABDOMEN 





Pseudo-kyste pancréatique. Tomodensitométrie, 
coupe axiale avec injection de produit de contraste, au temps portal. 
Formation kystique uniloculée de la tête du pancréas. Paroi prenant le 
contraste. Il faut rechercher une histoire de pancréatite à l’anamnèse et 
des signes de pancréatite chronique sur le reste de la glande pancréatique. 


que les localisations pancréatiques [189]. Le plus souvent, l'écho- 
graphie et la tomodensitométrie mettent en évidence une formation 
kystique ronde, uni- ou multiloculaire, contenant de multiples septa 
correspondant aux vésicules filles. Les calcifications curvilignes 
périkystiques sont évocatrices, mais similaires à celles d’un cysta- 
dénome mucineux. L'histoire clinique et les antécédents du patient 
font pratiquer une sérologie qui n'aura de valeur que positive. 


Valeur diagnostique des examens morphologiques 
et enjeux thérapeutiques : décision chirurgicale 
et surveillance 


Les lésions kystiques du pancréas représentent un challenge pour 
les radiologues en raison de l'augmentation importante des cas de 
découverte fortuite et des zones de chevauchement morphologique 
entre lésion bénigne et lésion maligne. La démarche diagnostique 
consiste d'abord à éliminer l'hypothèse du pseudo-kyste sur des 
arguments anamnestiques, clinicobiologiques et morphologiques, à 
la recherche de signes de pancréatite. 

Dans un deuxième temps, il faut caractériser la lésion kystique 
afin d'orienter sa prise en charge. Entre la lésion certainement 
bénigne (cystadénome séreux) et la lésion certainement maligne 
(cystadénocarcinome mucineux), il existe une variété de lésions dif- 
ficiles à classer. Elles nécessitent d'utiliser l’ensemble des moyens 
d'imagerie non invasive (échographie, tomodensitométrie, IRM) qui 
sont complémentaires ici. L'écho-endoscopie est utile à la caractéri- 
sation, en particulier grâce à l'analyse des marqueurs biochimiques 
et tumoraux, complétée par la cytologie du liquide de ponction. 

Un liquide riche en amylase signe la communication du kyste 
avec le système canalaire (pseudo-kyste, TIPMP), tandis qu'un 
liquide peu concentré en amylase est retrouvé dans les kystes séreux 
et la majorité des cystadénomes mucineux. Le taux d’ACE intrakys- 
tique, marqueur le plus spécifique, peut différencier le cystadénome 
séreux, dont le taux reste inférieur à 5 ng/ml, d’un cystadénome 
mucineux [186]. Le seuil optimal pour différencier les lésions muci- 
neuses des lésions non mucineuses est 192 ng/mil [165]. 

L'orientation étiologique et la conduite à tenir dépendent de l'âge 
du patient, des circonstances de découverte de la lésion kystique 
(fortuite ou symptômes pancréatiques), de la taille et de l'existence 
ou non d’une composante solide. 


PANCRÉAS 


L'objectif consiste à identifier deux catégories de lésions kys- 
tiques pancréatiques, les lésions à faible risque de dégénérescence 
et les lésions comportant des critères de malignité. 

Les lésions Kkystiques à faible risque |162. 171] sont une indica- 
tion à la surveillance par imagerie après un bilan initial complet : ce 
sont les lésions uniques, inférieures ou égales à 2 cm, sans compo- 
sante solide, ni dilatation canalaire, asymptomatiques et de décou- 
verte fortuite. Hors contexte familial, chez le sujet jeune, l’écho- 
endoscopie est indiquée car elle est plus sensible pour éliminer une 
composante solide ou une communication avec le système canalaire 
pancréatique (TIPMP) et elle permet la ponction-aspiration du 
liquide avec analyse biochimique (amylase, lipase, glycogène), un 
dosage des marqueurs tumoraux (ACE) et une étude cytologique. 
Lorsque l’ACE est inférieur à 5 ng/ml, l'hypothèse très probable 
du cystadénome séreux engage à surseoir à la résection chirurgi- 
cale, notamment si la localisation est céphalique, sous couvert d'une 
surveillance régulière par l'IRM. Chez le patient âgé de plus de 
70 ans, la ponction n'est pas indiquée (sauf si la lésion kystique est 
symptomatique), le rapport bénéfices/risques étant en faveur de la 
simple surveillance par cholangiopancréato-IRM. En effet, le risque 
de malignité chez ces patients suivis par imagerie est inférieur aux 
risques de complication d’une duodénopancréatectomie céphalique. 

Les lésions kystiques comportant des signes de malignité consti- 
tuent une indication à la résection chirurgicale : diamètre supérieur 
à 2 cm avec composante solide, avec ou sans dilatation canalaire et 
symptomatiques. Le pseudo-kyste constitue le principal diagnostic 
différentiel. Les lésions kystiques avec retentissement canalaire, res- 
ponsables d’une pancréatite d’amont, peuvent retarder le diagnostic 
lésionnel initial ; la dilatation canalaire d'amont doit toujours faire 
suspecter la malignité. 





See: gris. Tomodensitométrie à la phase artérielle. 
a) Gastrinome céphalique. b) Tumeur non fonctionnelle 
céphalique. €) Gastrinome corporéal. d) Insulinome cau- 
dal. Cette dernière lésion est de très petite taille, dépistée 
devant des malaises hypoglycémiques. 
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TUMEURS PANCREATIQUES 
SOLIDES PRIMITIVES RARES 


Marie-Pierre VULLIERME 


TUMEUR NEURO-ENDOCRINE 


Aspect typique 


La forme la plus habituelle est de diagnostic facile, avec une 
lésion de petite taille, 1 à 2 cm, bien limitée, hypervasculaire à la 
phase artérielle et isodense à la phase tardive (Figures 31-67 et 
31-68) [212, 217, 224]. Elle a la particularité de pouvoir contenir 
des calcifications dans environ 20 p. 100 des cas et de ne pas retentir 
sur le canal de Wirsung qui n’est pas sténosé. 

Les tumeurs fonctionnelles, avec symptômes cliniques de sécré- 
tion hormonale, ont souvent cette petite taille, car l'examen est réa- 
lisé précocement dans l’évolution de la tumeur, à la recherche de la 
lésion responsable du syndrome hormonal : insulinome (hypoglycé- 
mie) et gastrinome (syndrome de Zollinger-Ellison). 

Les lésions histologiquement indifférenciées sont le plus sou- 
vent sans symptôme clinique de sécrétion hormonale (tumeur non 
fonctionnelle) [217]. Lors du diagnostic, elles ont des caractères de 
malignité, sont plus volumineuses, plus de 3 à 4 cm de diamètre 
(Figure 31-69). L'aspect est hétérogène, restant bien limitée, mais 
sans hypervascularisation artérielle. Le retentissement sur le canal 
de Wirsung est toujours rare. 





* Tumeur neuro-endocrine pancréatique. 
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IMAGERIE DE L'ABDOMEN 





Tumeur neuro-endocrine typique fonctionnelle. IRM. a) Coupe axiale pondérée en T1 water selected. La lésion est hypo-intense. 
b) Injection de gadolinium à la phase artérielle, montrant une hypervascularisation franche. €) Injection de gadolinium à la phase portale, montrant une 
homogénéisation. d) Coupe axiale pondérée en T2. La lésion est hyperintense, bien limitée. Noter l'absence de dilatation du canal de Wirsung. 





Tumeur neuro-endocrine non fonctionnelle. Tomodensitométrie, sans (a), puis après injection de produit contraste iodé à la phase 
artérielle (b). a) Masse céphalique contenant une calcification. b) Hypervascularisation franche de l’ensemble de la tumeur, qui est volumineuse et 


hétérogène. 


Diagnostic différentiel 


Les métastases d'origine rénale peuvent prendre un aspect hyper- 
vasculaire à la phase artérielle (Figure 31-70) [220]. Elles sont mul- 
tiples dans 30 à 45 p. 100 des cas. 

La splénose intrapancréatique siège dans la queue du pancréas 
(voir Figure 31-70) [219]. 


Le nodule a le même comportement que la rate sur toutes les ima- 
geries. Le nodule fixe le traceur de la scintigraphie au technétium, 
mais pas celui de l'Octréoscan”. 

Le cystadénome séreux solide [202]. Il s'agit d'une forme très 
rare faite de microkystes tellement petits que l'imagerie ne voit 
que les parois accolées des kystes. Comme histologiquement ces 
parois contiennent beaucoup de vaisseaux artériels, l'aspect de la 


PANCRÉAS 





Faux positif de tumeur neuro-endocrine. Tomodensitométrie. a) Volumineuse lésion céphalique hypervasculaire. Métastase de 
cancer du rein. Noter l'absence de rein gauche. b) Nodule de splénose intrapancréatique. La scintigraphie au technétium montrait une fixation alors que 


les tumeurs neuro-endocrines ne fixent pas. 


tumeur devient un nodule hypervasculaire au temps artériel, homo- 
gène et bien limité : l'aspect est celui d'une tumeur endocrine 
(Figure 31-71). Le problème diagnostique est plus difficile dans le 
pancréas des patients porteurs de la maladie de von Hippel-Lindau 
car, dans cette maladie, les tumeurs endocrines sont présentes, mais 
aussi les cystadénomes séreux (Figure 31-72). L'indication opéra- 
toire porte sur les tumeurs endocrines [204, 208]. 

Les lésions neuro-endocrines kystiques ont une paroi très hyper- 
vasculaire à la phase artérielle dans 45 p. 100 des cas (Figure 31-73). 
Elles représentent 7 p. 100 des kystes pancréatiques et 12 p. 100 des 
tumeurs endocrines pancréatiques, sont sporadiques (94 p. 100), 
solitaires (87 p. 100), non fonctionnelles (100 p. 100), de découverte 
fortuite (68 p. 100), de diamètre moyen de 2,1 cm (0,9-6,2 cm), avec 
des cloisons dans 29 p. 100, des nodules dans 26 p. 100, de bon pro- 
nostic (survie à 5 ans sans maladie : kystique 100 p. 100 versus non 
kystique : 86 p. 100, p = 0,947) [207]. 


Tumeurs neuro-endocrines malignes [212] 
Morphologie 


L'aspect morphologique des tumeurs neuro-endocrines peut 
éventuellement orienter vers la malignité devant la taille supérieure 
à 2 cm, la présence de calcifications, le caractère hypovasculaire 
(Figure 31-74). En effet, les tumeurs peu différenciées sont moins 
vascularisées avec un rehaussement moins intense en tomodensito- 
métrie, les tumeurs bien différenciées ont un rehaussement intense 
[218]. Ainsi, lorsqu'en tomodensitométrie une lésion est plus hypo- 
vasculaire, elle est sigmificativement moins bien différenciée, plus fré- 
quemment associée à des métastases hépatiques et présente un index 
mitotique plus élevé. Cette corrélation a été réalisée en comparant à 
la densité vasculaire moyenne des tumeurs en microscopie [218]. La 
tomodensitométrie de perfusion a permis de quantifier cette vascu- 
larisation avec un temps de transit diminué pour les lésions de petite 





Cystadénome séreux pseudo-solide. a) Tomodensitométrie à la phase artérielle. Nodule bien limité, franchement hypervasculaire 
céphalique. Noter une portion kystique à sa partie antérieure. b) IRM, coupe axiale pondérée en T2. La lésion est fortement hyperintense, de signal 


liquidien. 
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IMAGERIE DE L'ABDOMEN 





Tumeur neuro-endocrine associée à une maladie de von Hippel-Lindau. Tomodensitométrie, a) Multiples lésions kystiques 
simples et au moins un cystadénome séreux typique de la queue du pancréas. Noter les clips chirurgicaux de surrénalectomie pour phéochromocytome. 
b) Lésion fortement hypervasculaire de 3 cm de diamètre de la tête du pancréas, hétérogène : tumeur neuro-endocrine. 





Tumeur neuro-endocrine kystique. Tomodensito- 
métrie à la phase artérielle. La portion tissulaire est fortement hyper- 
vasculaire à la phase artérielle. 


taille de moins de 2 cm sans embole vasculaire et un temps de tran- 
sit augmenté pour les lésions métastatiques avec adénopathies et/ou 
métastases hépatiques. Ainsi des lésions classées bénignes, selon la 
classification OMS 2000, avaient-elles un flux sanguin élevé et une 
densité microvasculaire intratumorale élevée, alors que des lésions 
malignes de carcinome bien différencié avaient un flux sanguin et une 
densité microvasculaire intratumorale plus bas [206]. 

Les tumeurs malignes peuvent être associées à une exten- 
sion vasculaire avec, en particulier, des bourgeons endoveineux 
(Figure 31-75). L'extension ganglionnaire est estimée à 50 p. 100 
des tumeurs neuro-endocrine digestives, les gastrinomes ayant pro- 
bablement un taux d'adénopathies métastatiques plus important. 


Métastases 


La fréquence au moment du diagnostic des métastases hépatiques 
est d'environ 30 p. 100, celle des métastases osseuses de 7 p. 100 
[212]. Une carcinose péritonéale est possible, les métastases pulmo- 
naires médiastinales et cérébrales étant plus rares. 

Mais, selon le type de syndrome fonctionnel, la fréquence des 
métastases est très variable, avec par exemple les insulinomes qui 
sont très rarement métastatiques car bénins dans 94 p. 100 des cas. 


C'est l'imagerie qui dépiste les métastases hépatiques. L'aspect 
échographique est fréquemment hyperéchogène et bien limité. 

L'aspect tomodensitométrique des métastases hépatiques endo- 
crines est caractéristique quand les lésions sont hypervasculaires à la 
phase artérielle de l'injection de produit contraste, avec un lavage à la 
phase portale et ou tardive. Ce caractère hypervasculaire est présent 
dans environ 50 p. 100 des cas. L’hypodensité à la phase portale est 
fréquente. Les métastases hépatiques sont plus rarement kystiques. 

L'aspect IRM est typiquement une hyperintensité en T2, une 
hypo-intensité en T1 et une vascularisation artérielle de l'ensemble 
de la lésion, sans persistance du produit de contraste intralésionnel 
à la phase portale, ce qui permet de les différencier des angiomes 
hépatiques. La sensibilité de l'TIRM apparaît supérieure à celle de la 
tomodensitométrie avec des chiffres évalués à environ 65 p. 100 pour 
le T2 et entre 85 et 91 p. 100 pour l'IRM de diffusion. L'imagerie 
avec diffusion est la plus sensible pour détecter les métastases hépa- 
tiques avec, en particulier, une grande sensibilité lorsqu'il y a une 
dilatation des voies biliaires [221]. En effet, en diffusion, l’ensemble 
des structures canalaires, vasculaires ou biliaires, est hypo-intense 
alors que les métastases sont hyperintenses. Les adénopathies méta- 
statiques sont fréquemment hypervasculaires, même lorsqu'elles 
sont de petite taille. 

Les scintigraphies permettent le bilan d'extension [210] : l'Oc- 
tréoscan® (scintigraphie aux récepteurs de la somatostatine sst2) est 
très utile pour les tumeurs différenciées, en particulier le gastrinome, 
alors que les autres techniques (TEP-TDM au FDG) sont utiles pour 
les tumeurs indifférenciées sans récepteurs sst2. 

Une autre caractéristique est un envahissement vasculaire veineux 
qui peut apparaître sous forme d'un bourgeon tissulaire endolumi- 
nal, ce qui ne se voit pas dans l’adénocarcinome. 


Une caractéristique typique d'emblée est la présence de cette 
lésion chez une femme jeune, voire une jeune fille. 

Initialement décrites par Frantz en 1959, les tumeurs pseudo- 
papillaires et solides [203, 211, 216, 226] surviennent chez la 
jeune femme (entre 20 et 30 ans). Elles représentent 1 à 2 p. 100 
des tumeurs pancréatiques. Le diagnostic est souvent fortuit 
devant une tumeur de dimensions variables (2-5 cm), bien circons- 
crite, de croissance lente, solide, mais avec des contingents hémor- 
ragiques ou nécrotiques variables, responsables d’une apparence 


PANCRÉAS 





>: Tumeur neuro-endocrine maligne. Tomodensito- 
métrie à la phase portale. La lésion est volumineuse, hétérogène, avec 
une extension dans la veine splénique sous forme d'un bourgeon endo- 
luminal. Elle envahit la rate, Métastase hépatique avec couronne hyper- 
vasculaire. 


kystique. Elle prend le contraste de façon hétérogène. Dans sa 
forme typique, la tumeur pseudo-papillaire et solide est encapsu- 
lée, cette capsule fibreuse se rehaussant à la phase tardive de l’in- 
jection avec un rehaussement des contingents solides en périphé- 
rie après injection de produit de contraste, tandis que la compo- 
sante kystique nécroticohémorragique est habituellement centrale 
(Figures 31-76 et 31-77) [203]. La lésion peut être entièrement 
solide, elle est alors bien limitée avec une capsule, mais hétéro- 
gène avec des zones punctiformes de saignements bien visibles en 





| Tumeur neuro-endocrine maligne. 
a) Tomodensitométrie, sans injection de produit 
de contraste. Noter les calcifications abondantes 
qui sont plus fréquentes dans les lésions malignes. 
b) Tomodensitométrie, avec injection de produit de 
contraste à la phase artérielle. Hypervascularisation 
artérielle hétérogène de la lésion. ec) Tomodensitométrie 
à la phase portale. La lésion reste hétérogène. 


IRM pondérées en T1 et en T2, et quelques petites zones kystiques 
(Figure 31-78) [226]. Son retentissement canalaire est peu impor- 
tant. Des calcifications sont visibles sur la tomodensitométrie dans 
un tiers des cas. 

La lésion peut avoir une composante kystique importante, voire 
prédominante, et sa paroi est alors épaisse, tissulaire. 

Cette lésion est bénigne, 1l n°y a donc pas au moment de la décou- 
verte d’envahissement vasculaire ni de métastases (mais, chez l'en- 
fant, environ 20 p. 100 de métastases hépatiques d'emblée sont rap- 
portées) [216]. La survenue d'une telle lésion tissulaire ou mixte 
chez une jeune femme est une indication à la résection carcinolo- 
gique sans énucléation et doit faire éviter la biopsie, qu'elle soit 
transcutanée ou par écho-endoscopie, car le risque de dissémination 
péritonéale et/ou de dégénérescence serait alors élevé (liquide kys- 
tique sous forte tension) [211]. 


Le carcinome acineux est très rare, représentant moins de 1 p. 100 
des tumeurs solides du pancréas [214]. Il serait plus fréquent chez 
l’homme. Il s’agit d’une tumeur volumineuse, bien limitée, consti- 
tuée de cellules épithéliales associées en acini ou distribuées le long 
d'un stroma fibrovasculaire. Un contingent endocrine est retrouvé 
dans 25 p. 100 des cas environ. 

La lésion est maligne, agressive, fréquemment volumineuse au 
moment de sa découverte, mesurant plusieurs centimètres : masse 
palpable avec altération de l'état général, vomissements, douleurs 
et ictère. La moitié des patients présentent des métastases hépa- 
tiques lors du diagnostic. Dans 30 p. 100 des cas, une lipasémie est 
présente et peut être responsable d'une panniculite nodulaire (syn- 
drome de Weber-Christian avec nécrose sous-cutanée prédominant 
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IMAGERIE DE L'ABDOMEN 


Tumeur solide et papillaire, aspect mixte tissulaire et kystique. a) Échographie transcutanée, montrant la double composante de 
la lésion céphalique. b) Tomodensitométrie à la phase portale. La portion ussulaire hétérogène prend le contrasté modérément. La capsule épaisse est 
visible à la face antérieure. ec) Pièce macroscopique montrant la lésion très bien limitée par une capsule. d) Macroscopie de la pièce ouverte, montrant 
la capsule fibreuse, épaisse, blanche de la portion kystique, entourant aussi la portion solide. La portion solide a des zones hémorragiques. 
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Tumeur solide et papillaire. IRM, coupe axiale pon- 
dérée en T2. Le centre est liquidien et tissulaire, hétérogène. La capsule 
fibreuse fortement hypo-intense est bien visible. 


dans les jambes) avec fièvre et polyarthromyalgies (arthrites pos- 
sibles). Une hyperéosinophilie et une élévation de l’ot-fœtoprotéine 
ont également été décrites, mais semblent rares. 


En imagerie (Figure 31-79), il s’agit de tumeurs volumineuses, 
bien limitées, hétérogènes et mal limitées, charnues, solides et poly- 
lobées [222]. Après injection, la tumeur est rehaussée, mais moins 
que le parenchyme pancréatique normal. Elle peut s'associer à un 
envahissement endoveineux tissulaire [223]. 

Des calcifications ont été décrites, irrégulières, en périphérie de 
la tumeur, Les lésions osseuses du syndrome de Weber-Christian 
sont constituées par des zones lytiques. Le traitement est celui de 
l’adénocarcinome canalaire : chirurgie si possible, chimio- et radio- 
thérapie sinon. Le pronostic serait meilleur (6 p. 100 de survie à 
5 ans). L'âge avancé, la sécrétion de lipase, les métastases et la non- 
résécabilité sont des éléments péjoratifs. 


Le lymphome pancréatique peut être exceptionnellement pri- 
mitif (moins de 0,5 p. 100 des tumeurs du pancréas), et il est le 
plus souvent plus étendu que le pancréas associé à la présence 
d'adénopathies péripancréatiques, difficiles à distinguer du 
parenchyme pancréatique ou d’une splénomégalie [213]. Les 
circonstances de découverte habituelles sont aspécifiques. Une 
élévation des LDH peut être présente, comme au cours des lym- 
phopathies malignes, ainsi que des sueurs ou de la fièvre. L'aspect 
est celui d’une tumeur mal limitée, hypodense, peu rehaussée par 
le contraste, homogène (Figure 31-80). La dilatation canalaire est 
rare. La masse peut infiltrer complètement la glande, réalisant un 
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gros pancréas globuleux hypodense, avec un aspect d’engaine- 
ment vasculaire respectant le diamètre et les parois des vaisseaux. 
Son pronostic est très bon après traitement chimiothérapique ou 
chirurgical. 


Les métastases d'origine rénale posent un problème diagnostique 
avec les tumeurs endocrines car elles sont hypervasculaires à la phase 
artérielle, tissulaires, bien limitées et parfois uniques (Figure 31-81) 
[209, 220]. C'est l’antécédent de tumeur maligne rénale, en particu- 
lier du rein gauche, qui permet d'évoquer le diagnostic et de proposer 
une biopsie. Un délai de 10 ans ou plus peut séparer le traitement de 
la tumeur primitive et les métastases. Ces métastases ne sont pas de 
mauvais pronostic et leur résection est le plus souvent indiquée [205]. 


Tumeur solide papillaire avec capsule 
typique. a) Aspect échographique de lésion solide, hétéro- 
gène, très bien limitée. b) Tomodensitométrie à la phase por- 
tale. La lésion est hétérogène, bien limitée, avec une zone 
hypodense peu volumineuse. €) IRM, coupe axiale pondérée 
en T1. La zone hypodense correspond à une portion hémor- 
ragique typique. d) IRM, phase artérielle de l'injection de 
gadolinium, ne montrant pas de rehaussement. e) IRM, phase 
tardive de l'injection de gadolinium, montrant une capsule 
fibreuse épaisse typique. 


Le poumon, le sein et, beaucoup plus rarement, d’autres lésions 
malignes primitives peuvent donner des métastases pancréatiques 
[215]. Elles sont le plus souvent rondes, tissulaires, de petite taille 
et multiples, mais des infiltrations diffuses du pancréas sont parfois 
possibles. Seule la biopsie peut permettre d'affirmer le diagnostic. 


Les kystes lympha-épithéliaux et les kystes épidermoïdes pan- 
créatiques sont plus fréquents que les tératomes kystiques [201]. 
Ils sont arrondis ou ovoïdes et bien limités, contenant de la kératine 
et du matériel sébacé. Macroscopiquement, ils contiennent de la 
kératine, des sécrétions sébacées et des concrétions calcaires, leur 
donnant un aspect hyperéchogène, pseudo-solides, à l'échographie. 
La tomodensitométrie mesure des densités liquidienne, graisseuse, 
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IMAGERIE DE L'ABDOMEN 


Tumeur acinaire. Tomodensitométrie à la 
phase portale de l'injection. a) La lésion est hétérogène, 
bien limitée, avec de nombreux bourgeons tissulaires. 
Dilatation des voies biliaires. b) Coupe axiale à la partie 
inférieure de la lésion. La portion postérieure de la lésion 
se prolonge par un bourgeon dans la veine mésentérique 
supérieure qui est élargie. c) Coupe coronale. Bourgeon 
dans la veine mésentérique supérieure. Lésion bien Himi- 
tée, volumineuse. 





Lymphome pancréatique. Tomodensitométrie à la phase artérielle de l'injection. a) Lésion de la queue du pancréas homogène, occu- 
pant toute la queue, avec extension en arrière au contact de la veine rénale. Lésion tissulaire de la tête du pancréas et interduodénopancréatique de même 
densité : adénopathies. Noter une adénopathie interaorticocave. b) Adénopathies du pédicule rénal gauche et masse de la portion postérieure de la rate. 


calcique, caractéristiques de tératome mature (Figure 31-82). Leur 
contenu graisseux leur confèrent typiquement un hypersignal en T1 
et en T2 turbo spin echo, similaire à la graisse cutanée. 

Le pancréatoblastome est une tumeur de l'enfant (âge moyen de 
6 ans), mais aussi de l'adulte jeune [200, 225], rare (0,5 p. 100 des 
tumeurs non endocrines du pancréas), volumineuse, dont l'exten- 
sion extrapancréatique et les métastases hépatiques sont très peu fré- 
quentes. Classiquement, elle s'accompagne d’une élévation du taux 
sérique de l’ot-fœtoprotéine (supérieure à 68 p. 100 des cas), son 
pronostic est favorable en l’absence de métastase, moins agressive 
chez l'enfant. Ont été rapportés des pancréatoblastomes associés 
au syndrome de Beckwith-Wiedemann et à la polypose adénoma- 
teuse familiale. Ce sont des tumeurs volumineuses encapsulées, de 
contenu nécroticohémorragique, d'aspect kystique et/ou hétérogène, 


pouvant contenir de fines calcifications détectées en tomodensito- 
métrie. En IRM, la capsule est épaisse, de signal intermédiaire en 
T1, hypo-intense en T2, le centre de la tumeur à prédominance 
hyperintense en T2, hétérogène, sans rehaussement après injection 
(Figure 31-83). Le bilan d'extension recherche des métastases hépa- 
tiques et ganglionnaires. 


Les caractéristiques de l’ensemble de ces lésions qui ne sont pas 
des adénocarcinomes sont le retentissement tardif sur le canal de 
Wirsung, et leur découverte alors qu'elles sont plus volumineuses 
qu'un adénocarcinome, ce dernier étant le plus souvent symptoma- 
tique dès qu'il mesure 2 à 3 cm de diamètre. 


PANCRÉAS 


: LA: DLL. À 


783 





Métastases d'un cancer rénal. Tomodensitométrie à 
la phase artérielle de l'injection. Une lésion hypervasculaire bien limitée 
de la tête du pancréas. Une deuxième lésion est à l'extrémité de la queue 
du pancréas, hypervasculaire et bien limitée. Noter le canal de Wirsung 
modérément dilaté, qui contourne la lésion, et l’atrophie du parenchyme 
pancréatique d’aval. La queue du pancréas est sagittalisée, se position- 
nant dans la loge de néphrectomie gauche. 








Kyste lympho-épithélial. a) Tomodensitométrie à la 
phase portale. Lésion à composante essentiellement graisseuse, forte- 
ment hypodense. Dans cet exemple, la portion tissulaire et la portion 
kératinisée sont quasiment absentes. b) Macroscopie de la pièce de 
résection : le contenu de la lésion est fait d'amas graisseux macrosco- 
piques. 


Pancréatoblastome. Femme de 25 ans. L'&-fœtoprotéine 
est élevée. La lésion occupe tout le pancréas, très hétérogène, à compo- 
sante tissulaire, accompagnée de nombreuses zones de nécrose. 


Gaspard d'ASSIGNIES, Christophe DELAVAUD 
et Marie-Pierre VULLIERME 


La tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse du pancréas 
(TIPMP) est caractérisée par une prolifération de l’épithélium cana- 
laire, responsable d'une production de mucus à l’origine d'une dila- 
tation ectasique des canaux excréteurs [238, 252]. 


Anatomopathologie 


Les lésions de TIPMP associent une prolifération de cellules épi- 
théliales canalaires à des projections papillaires et à une production 
excessive de mucus. Le bourgeonnement cellulaire de la muqueuse 
anormale peut prendre un aspect d’hyperplasie simple (adénome), de 
dysplasie modérée (tumeur borderline) et de carcinome in situ (dys- 
plasie de haut grade) ou carcinome invasif. La tumeur est alors un 
adénocarcinome. Il existe un continuum entre ces stades évolutifs. 

Trois formes anatomiques de la maladie sont individualisées en 
raison de leur pronostic différent [237, 238, 252] : 

— l'atteinte isolée du canal principal qui est rare ; 

— la forme mixte avec atteinte des canaux secondaires et du canal 
principal qui est la plus fréquente (72 p. 100) [252] ; 

— la forme avec atteinte isolée d’un ou de plusieurs canaux secon- 
daires. La dégénérescence est plus fréquente quand le canal princi- 
pal est atteint [229]. 


Clinique 


La TIPMP touche de manière grossièrement équivalente l’homme 
et la femme, avec une prédominance masculine pour les formes très 
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symptomatiques ou évoluées et une prédominance féminine pour 
les formes asymptomatiques avec une atteinte localisée aux canaux 
secondaires [239, 240]. 

Les circonstances de découverte sont fortuites dans 37 à 40 p. 100 
des Cas, mais une douleur de type pancréatite est une cause fré- 
quente de diagnostic [239, 240], le plus souvent liée à une atteinte 
du canal principal. Une pancréatite aiguë récidivante est observée 
dans 20 p. 100 des cas [246], le plus souvent de faible gravité. 


Le diagnostic positif de la maladie repose sur l'imagerie non 
invasive (échographie, tomodensitométrie et surtout IRM avec 
cholangiopancréato-IRM) et sur l'imagerie invasive (écho- 
endoscopique avec étude de la papille au temps endoscopique de 
l'examen) [254]. 


Échographie 


Une dilatation du canal de Wirsung est considérée lorsque le dia- 
mètre est supérieur à 3 mm dans le corps et la queue du pancréas et 
4 mm dans la tête du pancréas. Un diamètre supérieur à 6 mm est 
évocateur d'une atteinte de TIPMP du canal principal. 

Des kystes à parois fines en rapport avec des dilatations des 
canaux secondaires, localisés plus souvent dans le processus unciné, 
ronds ou ovoïdes, parfois lobulés en grappe de raisin peuvent être 
mis en évidence. Des septa, des nodules muraux ou un épaississe- 
ment de la paroi ainsi que des calcifications sont parfois retrouvés. 


Tomodensitométrie 
Technique 


Un passage sans injection de produit de contraste est réalisé pour 
le dépistage des calcifications pancréatiques. Une injection de pro- 
duit de contraste iodé par voie intraveineuse est réalisée au mieux 
avec un débit de 3 cc/s et un volume de 2 cc/kg de poids. Deux 
hélices sont réalisées, l'une à la face artérielle, dite pancréatique, 
débutant entre 40 et 45 secondes suivant le début de l'injection, la 
seconde hélice débutant 70 secondes après le début de l'injection. 


Résultats 


Canal principal. Le canal de Wirsung est considéré comme dilaté 
lorsqu'il mesure plus de 3 mm (Figure 31-84). Une dilatation de plus 
de 6 mm est considérée comme évocatrice d'atteinte de la muqueuse 
du canal principal, même si les canaux secondaires sont atteints. 
Elle peut être diffuse ou segmentaire [232, 251]. Lorsque la dilata- 
tion segmentaire est au contact d’un canal secondaire dilaté, il n'est 
pas possible de déterminer l'origine de la dilatation avec certitude, 
celle-ci pouvant être liée à une prolifération dans le canal princi- 
pal, le canal secondaire ou les deux canaux. Cependant, si la dilata- 
tion est uniquement en aval de l’abouchement du canal secondaire 
pathologique, la première hypothèse est une dilatation passive par le 
mucus qui migre du canal secondaire vers la papille, pour s’évacuer. 
Les bords du canal dilaté restent parallèles, sans l'aspect monili- 
forme observé dans la pancréatite chronique. Le parenchyme pan- 
créatique est atrophié dans environ un tiers des cas, mais l'atrophie 
n'est pas proportionnelle à la dilatation canalaire, contrairement à ce 
qui est observé dans la pancréatite chronique [248]. 

Une protrusion de la papille dans la lumière duodénale est obser- 
vée dans près de 20 p. 100 des cas. 

Canaux secondaires. L'attente isolée des canaux secondaires 
s’observe dans près de 30 p. 100 des cas. Les canaux secondaires 
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TIPMP du canal principal. Tomodensitométrie, avec 
injection de produit de contraste. Très importante dilatation du canal de 
Wirsung, qui occupe la totalité de la glande. Atrophie parenchymateuse 
complète. 


peuvent apparaître parfois sous la forme d’une dilatation tubulaire 
branchée mais, le plus souvent, le canal secondaire dilaté apparaît 
sous la forme d’une formation kystique (90 p. 100 des cas). La loca- 
lisation préférentielle des TIPMP est le processus unciné (environ 
50 p. 100). La tête est atteinte dans 30 p. 100 des cas. IT s’agit le plus 
souvent d'une lésion de densité liquidienne, multiloculée, séparée 
par de fins septa, ayant un aspect en grappe de raisin [234]. Il s’agit 
parfois d'une lésion macrokystique uniloculaire. Des bourgeons 
papillaires intracanalaires (nodules muraux) peuvent être identifiés 
lorsqu'ils mesurent plus de 3 mm d'épaisseur. Ils sont observés dans 
18 p. 100 des cas [232]. La forme mixte (c'est-à-dire l'atteinte des 
canaux secondaires et du canal principal) est la plus fréquente et est 
observée dans 70 p. 100 des cas (Figure 31-85). 





TIPMP avec atteinte mixte du canal principal et d'un 
canal secondaire. Tomodensitométrie, avec injection de produit de 
contraste. Le canal de Wirsung est dilaté. Dilatation kystique de 2 cm de 
la tête du pancréas, branchée. 
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Signes ass0CIés : 

« Pencréatite chronique : le parenchyme pancréatique est atro- 
plié dans environ un tiers des cas, et l’atrophie est plus importante 
dans la TIPMP du canal principal que dans la pancréatite chronique 
[248]. 

Des épisodes de pancréatite aigué peuvent être responsables d’une 
infiltration de la graisse péripancréatiqué [253]. 

» Calcificarions : ics calcitications endoluminalcs développées 
sur les bouchons de muvcus ont été retrouvées dans 6,5 p. 100 des 
TIPMP des canaux secondaires isnlés [245, 253]. 


IAM 
Féechnique 


L'IRM du pancréas doit comprendre des séquences pondérécs on 
TL'avec saturation du signal de la grasse pour analyser le signal du 
parenchyme pancréatique, et des séquences dynamiques en écho de 
gradient 3D pondérées en T1 äprès injection intraveineuse de ché- 
laics dc gadolinium |[234, 242]. L'image pondéréc çn T2 doit com- 
preudre des coupes lines uxiales et frontales, Une wirsuugo-TRM, 
associée à une choulangro-IRM, est réuhsée er inude 2D avec des 
coupes épaisses d'environ 2,$ cm centrées sur le canal de Wirsung 


et en 3D coupes fines. 


hésultats 


Canal principal. Ta visualisation dn canal de Wireung en TRM 
est constante à l'état normal. En cas de TIPMP, l'atteinte peut être 
difiusc ou sçgmentairc. La dilatation du canal a des parois régulières, 
recthynes, sans unuse de sténose [234, 247] Lorsque l'ulternie du 
canal principal est isolée at. que le canal pancréatique apparañt dilaté 
de manière diffuse jusqu’à la pamille, cet aspect n’est pas totalement 
spécifique, car une petite tumeur de la papille peut donner un aspect 
comparable. L'ccho-cndoscopic cst alors uülc pour préciser l'ori- 
ge de dllulivon, obiructuve vu uuu. 

Loarrque Îa dilatation du canal de Wirsung est segmentaire, Rans 
sténose en aval, et qu'il n’y a pas de canäl secondaire ectasique en 
regard. IC diagnostic dc TIPMP scgmentaire du çanal principal doit 
Géré envisagé 

Une protrusion papillaire visible dans la flurnièré dundénale est 
très spécifique du dagnostic [253]. Le diagnostic de nodule mural 
peut être fait co LRM car il sc préscnic comm unç lacunc pariétalc, 
susceplible de se rehausser uprés jecitm de produ de coutrisle 
larsqu’il est suffisamment volumineux. Au total, la rensibilrté de 
l'TRM avec cholangiopancréato-TRM pour le diagnostic d’atteinte 
du canal principal est de 8G p. 100 1234, 247]. 

Atteinte des canaux secondaires, L'aticintc des canaux sccon- 
dires appuruil sous Li furme d'images kysliques, furtement hyper- 
intenses en T2 et hypo-intenses en T1, les parois ne se rehaussant 
pas après injection de produit de contraste (Figure 31-86). Ces 
inuges sou habniuellement vvules ou polylobées, de dutuensiun 
très variable, mesurant de quelquer millimètres jusqu'à. 4 cm. Line 
formation kystique multiloculée est typique si l'un des kystes est 
tubulaire [235]. Des scpta sont observés dans tous Ics cas. Unc 
hétérugéuéilé du conteau kyshique correspond soil à un uudule 
mural, soit à une boule de mucus. Une communication entre le 
canal sectmdaire ectasique et le canal principal est mise en évi- 
dence plus fréquemment qu'en tomodensitométrié entre 73 ei 
SU p. 100 des cas [247]. 

Les dialabions des canaux secondures sont le plus souvent mul- 
tiples, prédominant. dans le crochet du pancréas. Ta sensibilité de 
l'IRM avec cholangiopancréato-IRM pour le diagnostic de TIPMP 
touchant les canaux est proche de 1{0 p. 1) (242, 247]. 
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Fiqure 21-66 TIPMP de canaux secondaires. Cholangiopancréaro- 
IKM. Multiples kystes, dont certauiny sont branchés. 


Te chagnostic peut être méconnu en cas de pancréatite a1gnë 
récente, lorsque la maladie ne touche qu'un seul canal secondaire 
ct que cclui-ci s'cst complétement vidé de son contenu mucoïdc, 
à Foæasion de li pancréalite iyuë. C'est la raisocu pour laquelle il 
faut savoir réprogrammer une TRM avec cholangionancréata-TRM à 
distance d’un épisode de pancréatite aiguë inexpliquée. 


Écho-endoscopie 


La duodénoscopie peul être réahsée au lecunps eudosçumuue de 
l’écho-endescopie où lors de la CPRF. Tne héance de la paille 
avec présence de mucus est obsérvée dans 40 à 60 p. 100 des cas 
1227, 231, 233]. Ce signe endoscopique çst pathognomonique de la 
malle. 

L'écho-éndascopie est one méthade performante pour le 
dagnostic de TIPMP. Clle permet de visualiser la communica- 
ton entre cs canaux sccondaires Gctasiques ct 1G canal princi- 
pal et peut ider à Cure La différence eutre bouchon de inucus 
et formation polypnide tissulaire en cas de doute lors d'une 
cholangiopancréato-IRM [231]. Elle recherche un éventuel 
épaississcment de Fa paroi du canal pancréatique ou du canal 
Secondaire el des nodules muraux, Elle permet également de #ui- 


der des binpsies. 


DIECNOS TIC DFrERCNTIEL 


ÇGanal principal 
Dilatation par obstruction canalaire 


La présence d’unc sténosc loçaliséc doit fairc évoquer ç2 premier 
heu ue adénovurcinome cunhure ou une aulre cause d'obstacle. Le 
diagnostic est difficile lorsque l'ensemble du canal pancréatique 
est dilaté, en rapport avec une lésion siégeant au niveau de l’am- 
poule, L'absence totalc de dilatation passive des canaux sccondaires 
est probablement eu faveur du diagousthic de TIPMP_ En effet, en 
cas d'obstacle, les canaux secondaires sont modérément dilatés, ne 
prennent pas un aspect kystique rond, mais un aspect dit « en flamn- 
mèches », rectiligne, à angle aigu [248]. 
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Pancréatite chronique 


Le diagnostic différentiel entre TIPMP et pancréatite chronique 
est le plus souvent facile avec, en cas de pancréatite chronique, un 
homme avec un long passé d’alcoolotabagisme et la présence de cal- 
cifications intraparenchymateuses en tomodensitométrie. Lorsque 
les antécédents du patient ne sont pas évocateurs de pancréatite 
chronique, le diagnostic est difficile. 

Dans la pancréatite chronique, la dilatation du canal pancréatique 
est habituellement modérée (inférieure à 5 mm), diffuse, monili- 
forme, alternant des sténoses peu serrées et des dilatations irrégu- 
lières à bord irrégulier, non rectiligne (Figure 31-87). La dilatation 
des canaux secondaires est aussi modérée, « en flammèche », non 
ectasique, touchant l’ensemble de la glande, la communication avec 
le canal principal étant à plein canal et le plus souvent oblique [248]. 


Canaux secondaires 
Dilatation d'un canal secondaire isolé 


L'aspect est celui d'un kyste à contour polylobé. Le principal 
diagnostic différentiel est le cystadénome séreux. 

En faveur d'une TIPMP, il faut chercher : 

- au sein des kystes regroupés, une image canalaire, tubulaire, 
qui correspond à un canal dilaté [235] ; 

— l'absence de microkystes. Ceux-ci s’observent dans le cystadé- 
nome séreux et sont mieux vus en écho-endoscopie [243]. 


Formations kystiques multiples 


Les diagnostics différentiels sont la transformation kystique des 
acini, la maladie de von Hippel-Lindau et la polykystose dans la 
cadre de l'atteinte rénale. 


L'analyse biochimique du liquide en cytologie lors de la ponction 
sous écho-endoscopie n’est pas informative dans 79 p. 100 des cas. 
En revanche, lorsqu'il existe des bourgeons, la biopsie est positive 
dans 91 p. 100 des cas, avec 83 p. 100 de positivité dans le sous 
groupe sans mucus visible à la papille [241]. 





Diagnostic différentiel : pancréatite chronique. 
Cholangiopancréato-IRM. Dilatation irrégulière du canal de Wirsung. 
Les canaux secondaires sont dilatés de façon non kystique, diffusément. 


IMAGERIE DE L'ABDOMEN 


Le bilan morphologique pré-opératoire (tomodensitométrie, 
cholangiopancréato-IRM, écho-endoscopie) n'est pas suffisamment 
fiable pour déterminer avec précision l'importance de l'exérèse 
pancréatique permettant d'obtenir des marges de résection saines 
au prix d’un sacrifice parenchymateux le plus faible possible. Ainsi 
l'examen histologique extemporané de la tumeur de section pan- 
créatique est-il nécessaire pour assurer des marges saines {230, 244]. 


La TIPMP est une affection potentiellement maligne (dysplasie 
sévère et cancer invasif). Les formes localisées aux canaux secon- 
daires sont nettement moins agressives que les formes ayant une 
atteinte du canal principal, isolée ou mixte [236, 239]. 

Les indications opératoires dépendent de l'arbitrage entre symp- 
tomes/risque de dégénérescence et risques chirurgicaux. Ces der- 
mers dépendent du terrain (âge, co-morbidités) et de la nature du 
geste (pancréatectomie gauche, duodénopancréatectomie cépha- 
lique, pancréatectomie totale, pancréatectomie partielle atypique, 
énucléation). 

Sous réserve de la balance bénéfice/risque, les circonstances sui- 
vantes sont des indications de résection pancréatique [228, 249, 
250] : 

— atteinte du canal pancréatique principal, authentifiée par un dia- 
mètre supérieur à 6 mm (le seuil de 10 mm est associé à un surrisque 
de forme invasive) (Figure 31-88) ; 

- atteinte d'un canal secondaire contenant un bourgeon de dia- 
mètre supérieur à 5 mm (Figure 31-89) ; 

— augmentation de taille supérieure à 5 mm ; 

— une taille supérieure à 30 mm (études discordantes), qui, isolé- 
ment, ne semble pas suffisante. 

L'existence d’une masse infiltrante correspond à un adénocarci- 
nome invasif, apparaissant sous forme d’une lésion hypodense, mal 
limitée. 


La surveillance des TIPMP des canaux secondaires est réalisée 
pour dépister précocement une dégénérescence. Elle repose sur 
l'imagerie, notamment sur la cholangiopancréato-IRM. Un rythme 





TIPMP dégénérée du canal principal avec bourgeon 
endocanalaire. Carcinome in situ. Tomodensitométrie, avec injec- 
tion de produit de contraste. Le canal principal est mesuré à 2 cm de 
diamètre. Il contient un bourgeon centimétrique intraluminal. 
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TIPMP dégénérée d'un canal secondaire. Carcinome 
in situ. Tomodensitométrie. Bourgeon à l'intérieur d’un canal secon- 
daire céphalique. 


semestriel, puis annuel, puis bi-annuel est proposé en cas de stabi- 
lité et de lésion sans signe suspect de malignité. En cas de TIPMP 
des canaux secondaires de plus de 30 mm, sans signe de malignité 
(notamment sans bourgeon), avec des co-morbidités ou un âge 
importants, une surveillance rapprochée est recommandée. 

Le risque actuel de développer un cancer ou une dysplasie de 
haut grade est de 50 p. 100 à 5 ans pour une atteinte du canal prin- 
cipal ou mixte et de 15 p. 100 pour une atteinte des canaux secon- 
daires [239]. 


La surveillance est en général réalisée principalement par 
cholangiopancréato-IRM. 

La duodénopancréatectomie céphalique s'accompagne d’une 
anastomose pancréaticogastrique ou pancréaticojéjunale. Le plus 
souvent, la tranche de section du canal de Wirsung finit par se col- 
laber. L'imagerie habituelle, quelle que soit la pathologie pancréa- 
tique, montre un canal de Wirsung modérément dilaté avec un paren- 
chyme pancréatique qui s’atrophie. Il faut distinguer cet aspect de 
récidive de la TIPMP avec augmentation du canal de Wirsung et/ou 
apparition de dilatation des canaux secondaires. 

Le risque de récidive en l'absence de malignité est faible 
(<8 p. 100), mais il est de 50 à 65 p. 100 en cas de TIPMP invasive, 


BIBLIOGRAPHIE 


Anatomie et variantes 

1. Barsosa J, DocxkerrY MB, Wauan J-M. Pancreatic heterotopia. 
Surg Gynecol Obstet, 1946, 82 : 527-542. 

2. CATALANO C, LaGnt À, FrAïoLt F et al. Pancreatic carcinoma : the 
role of high-resolution multislice spiral CT in the diagnosis and 
assessment of resectability. Eur Radiol, 2003, 73 : 149-156. 

3. Corrox PB. Congenital anomaly of pancreas divisum as cause of 
obstructive pain and pancreatitis. Gut, 1980, 27 : 105-114. 

4, CrABO LG, CoxLeY DM, GRANEY DO, FR£ENY PC. Venous anatomy 
of the pancreatic head : normal CT appearance in cadavers and 
patients. AJR Am J Roentgenol, 1993, 769 : 1039-1045. 

5. Dumonr EF, YZEr T, Vigerr E et coll. Le pancréas divisum et le syn- 
drome du canal dorsal dominant. Ann Chir, 2005, 30 : 5-14. 


787 


6. Heucx À, MauBAcH PA, Reiser M et al. Age-related morphology of 
the normal pancreas on computed tomography. Gastrointest Radiol, 
1987, 22 : 18-22. 

7. INOUE Y, NakAMURA H. Aplasia or hypoplasia of the pancreatic 
uncinate process : comparison in patients with and patients without 
intestinal nonrotation. Radiology, 1997, 205 : 531-533. 

8. Kierrsch WP. Anatomy of the pancreas. Arch Surg, 1995, 7] : 
795-803. 

9, KURADO À, NAGaï H. Surgical anatomy of the pancreas. Baltimore, 
Williams and Wilkins, 1998 : 11-21. 

10. Liauory C, LereBvre JF, CANARD JM et coll. Le pancreas divisum : 
étude clinique et thérapeutique chez l'homme. À propos de 87 cas. 
Gastroentérol Clin Biol, 1986, 70 : 820-825. 

11. NaNAsrIMA À, Y AMAGUCHI H, Fuxupa T et al. Evaluation of pancrea- 
tic secretion after administration of secretin : application of magne- 
tic resonance imaging. J Gastroenterol Hepatol, 2001, 76 : 87-92. 

12, Park CM, CHunc JW, Km HB et al. Coeliac axis stenosis : inci- 
dence and etiologies in asymptomatic individuals. Korean J Radiol, 
2001, 2 : 8-13. 

13. Pissas A. Anatomoclinical and anatomosurgical essay on the lym- 
phatic circulation of the pancreas. Anat Clin, 1984, 6 : 255-280. 

14. RizZo RJ, Szucs RA, Turner MA. Congenital abnormalities of the 
pancreas and biliary tree in adults. RadioGraphics, 1995, 75 : 49-68. 

15. Srvac MV, SizcivaN BH. Endoscopic retrograde pancreatography : 
analysis of the normal pancreatogram. Am J Dig Dis, 1976, 2] : 
263-269. 

16. Supa K, NoguKkawa B, TAKASE M, Hayasni T. Pancreatic segmen- 
tation on an embryological and anatomical basis. J Hepatobiliary 
Pancreat Surg, 2006, 13 : 146-148, 

17. TRépe M. Embryology and surgical anatomy of the pancreas. In : 
M Trede, DC Carter. Surgery of the pancreas. Edinburgh, Churchill 
Livingstone, 1993 : 17-28. 

18. VarGAs R, Nno-Murcia M, TRUEBLOOD W, JEFFREY RB Jr. MDCT 
in pancreatic adenocarcinoma : prédiction of vascular invasion 
and resectability using a multiphasic technique with curved planar 
reformations. AJR Am J Roentgenol, 2004, 782 : 419-425. 

19, VARLEY PF, RoHRMANN CA JR, Siivis SE, VENNES JA. The normal 
endoscopic pancreatogram. Radiology, 1976, 718 : 295-300. 


Pancréatite chronique 

20. Apsay NV, ZAMBoNI G. Paraduodenal pancreatitis : a clinic patho- 
logically distinct entity unifying “cystic dystrophy of heterotopic 
pancreas”, “paraduodenal wall cyst” and “groove pancreatitis”. 
Semin Diagn Pathol, 2004, 27 : 247-254. 

21. BozkuRT T, BRAUN U, Lerernk S et al. Comparison of pancreatic 
morphology and exocrine functional impairment in patients with 
chronic pancreatitis. Gut, 1994, 35 : 1132-1136. 

22. Cnari ST, Smyrk TC, Levy MI et al. Diagnosis of auto immune 
pancreatitis : the Mayo Clinic experience. Clin Gastroenterol 
Hepatol, 2006, 4 : 1010-1016. 

23. Euuss 1, Lercn MM, Wurrcomg DC. Consensus Committees of the 
European Registry of Hereditary Pancreatic Diseases, Midwest 
Multicenter Pancreatic Study Group, International Association of 
Pancreatology. Genetic testing for hereditary pancreatitis : gui- 
delines for indications, counseling, consent, and privacy issues. 
Pancreatology, 2001, 7 : 405-415. 

24. Eremap B, Wuarrcom8 DC. Chronic pancreatitis : diagnosis, classi- 
fication, and new genetic developments. Gastroenterology, 2001, 
120 : 682-707. 

25. Hsu JT, Yen CN, Hu CT et al. Management and outcome of blee- 
ding pseudoaneurysm associated with chronic pancreatitis. BMC 
Gastroenterol, 2006, 6 : 3. 

26. Icmkawa T, Sou H, Araki T et al. Duct penetrating sign MRCP : 
usefuiness for differentiating inflammatory pancreatic mass from 
pancreatic carcinomas. Radiology, 2001, 221 : 107-116. 

27. KarTauIS N, LinpnoiM TL, AsPeun P et al. Diffusion weighted 
magnetic resonance imaging of pancreatic tumors. Eur Radiol, 
2009, 79 : 1981-1990. 

28. KIMT, MURAKAMI T, TAKAMARA M et al. Pancreatic mass due to chro- 
nic pancreatitis : correlation of CT and MR imaging features with 
pathologic findings. AJR Am J Roentgenol, 2001, 777 : 367-371. 


754 


29. 


30 


33. 


34. 


35. 


36. 


37: 


38. 


39. 


49. 


41. 


Kor DM, Couums DJ. Diffusion-weighted MRI in the body : appli- 
cations and challenges in oncology. AJR Am TI Roentgenol. 2007, 
188 : 1622-1635. 

Lusniak RJ, Honcvwalrere MD, l'avioe À. Spectrum of causes of 
pancreatic calcificetions, ATR Ant J Roenteenol, 2002, 178 : 79-86. 


rm PA, STErnENS TH, Wan KM. Chronic pancreatitis : reas- 


sessment with current CT. Radiologv, 1989, 2717 : 353-357. 


. Mika D, HavMEez P, Mae F et al. Risk of pancreatic adenocarci- 


noma in chronic pancreatitis. Gut, 2002, 51 : 849-852. 

Manet R, CosramaiiNA G, Bis MG et ul Severe chromic pun- 
creatitis veraus suspecte pancreatic dtsease : dynamic MR cha- 
langiopancreatography after secretin stimnlation. Radinlogy, 2000, 
214 : 849-855. 

Maxrrent R, GRraz1aNI R, Cicero C et al. Auto-immune pancresti- 
ts : CT patterns and the change after steroid treatment. Radiology, 
2008. 247 : 435-445. 

Maros C, MeTeNS T, Drevière Jet al. Pancreatic duct : morphology 
and functional evaluation with dynamic MR pancreatography after 
secretin stimulation. Radiology, 1997, 203 : 435-441. 

Marsuki M, INaDA Ÿ, Nakaï G. Diffusion weighted MR Imaging of 
pancreutic carcinomn. Abdom louging. 2007. 32 : 481-433. 

Muos SH, Kim MH, Park DH et al Is a 2 week steroid trail after 
inttial négative invesligation for malignancy usefal in differentia- 
Une autoimmune pancreatitis from pancreatic cancer 7 À propec- 
tive outcome study. Gut, 2008, 57 : 1704-1712. 

PrORESH RW, Crow LC, BEALLEU CT ex al. Isoattenuating pan- 
creutic adenocarcinorns at multidetector row CT: secondary signs. 
Rudiology, 2002, 224 : 764-7068. 

Rraoms V, BarrmRon-Rranrr MC, SCHYFE M ai al. Risk of pancrea- 
tic adenocarcinoma in patients with hereditary pancreatitis : a natio- 
pal exhaustive series. Am J Gastrocnterol, 2008, 163 : 111-119. 
VLACHOC P4, Kaazizt K, Jaxa HJ ct al. IgG-relatcd sclerosing 
diseuse BULO ImUDE pancregtitis and extrupancreutic msmifesta- 
tons. RadioGraphics, 2011, 3 : 1579-1402. 

Franc M, Set AS, Parks Let al. Snspected ely ne mild chronic 
pancreatitis : enhancement patterns on gadolinium chelate dynamic 
MR. J Magn Reson Imaging, 2003, 77 : B6-%4. 


Pancréutite Higuë 


42. 
d3. 


44, 


d' 


"| 


46, 


48. 


49. 


S0. 


$ 


32. 


HA 


S4. 


Accsra JM, PuLrGkint CA, Skin Nue DB. Ebolugy and puthogene- 
aie of acute mliary pancreatitis. Sureery, 1980, 84 : | 18. 
Rormrazar EE KSiaging of acute pancreatitis. Radtol Clin Nath 
Am, 2002, 40 : 1199-1209. 

BazTHA4zaR EJ, Fisaer LA. Hemorrhagic complications of pan- 
creutitis : rhologic evalualon with emmphasis on CT imaging. 
Pancreutuiogy, 2001, 1 : 306-313. 


.Rarmazar FI Rerruso D, MrGroa À, Rawson THC. Acute pan- 


croatitis, value of CT in establishmg prognosis. Radiology. 1990, 
174,331-336. 

BLAMEY SL, Oseorne DH, Gimuour WH et aL The early identfi- 
cation ot putient with gullstones aysociuted with pancreatitis using 
clinicul and biviogical Factors only. Ann Surg, 1983. 195$ : 574-578. 


-D'Acosrko A, Van SONNENRERG E,, SaANCHEZ RB et al. Treatment af 


pancreatic pseudocysts with percutaneous drainage and octreotide. 
Work in progress. Radiologv, 1993, 187 : 685-688. 

Hi MC, Dacr J. Barr I er al. The role of percutaneous aspira- 
tion in fhe diagnais of pancreatic abscess. ATR Am I Roetgenol, 
1983, 747 : 1035. 

LEE MI, Rarrner DW, LEGEMATE DA et al. Acute complicated pan- 
creatitis : redefining the role of interventionai radiology, Radiology, 
1992, 183 : 171-174. 

Moxiau j. Comment fuire Le diagnostic positif et étiolugique de 
pancréatite aigné ? Gastraentérol Clin Biol, 20,25: 157-IS1 1 


-O'Marrer VP, Canon JP, Poster RC Pancreatic psendocyet : 


cause, therapy and results. Am J Surg, 1985. 250 : 680-682. 

Or EL. The etiology of acute hemorrhagic pancreatitis, Bull Jobm 
Hopkins Hospital, 1901, 721 : 183-188. 

Porezx H, Niscauius H, Russiz KC_Transiäüon of pancreatic edemu 
into pancreatic necronis. Surgery, 19J4K, 87 : 79. 

Ranson THÉ. Acnte pancreatitis : pafhogenesis ontcome and Heat- 
ment. Clin Gastroerterol, 1984, 237 : 843-863. 


+. 


62. 


IMAGEBIE DE L'ABDOMEN 


RawsoN THC, BarraAzar ET, Caccanie R, Cocrer M. CT 1n the 
prediction of pancreatitis ahcess in acute pancreatitis. Ann Surgery, 
1985, 201 : 656-665, 


. HansoNJHC, Rio KML Rosss DFE. Objective earty identitication 


of acnts pancreatitis. Am TJ Gastrasnteral, 1974, 67 : 449-451. 
ScHorMFRION F, Lacerx M, Law 1, et al. Value of FRCP ie neter- 
tuimns the cause but not course of acute pancreatitis. Endoscopy, 
1992 : 24, 244-247. 


. SEMELEX RC, KROERER M, Sucetur J et al. Pancrearic disease : 


prospective comparison of CT, ERÇCP, and 1,5 T MR imuging with 
dvammme gadolimum eohancement and at suppression. Rudiology, 
1991, 787 : 785-791. 


Taovmera WN, Kervn FM, Rice R. laflammation and necra- 


sis of the transverse colon secondary to pancreatitis. ATR Am J 
Roentgenol, 1977, 128 : 43. 


. Van SUNNLNBERC É, WiiricH GR, Guovacez BW et al Percutaneous 


ahwess drainage : update. World J Sure, 2001, 25 : 362-940. 


. VERNECCHLA PS, JerrrEy RB, FEDERLE MP et al. Pancreatis abscess : 


prédictive value. of carly abdominal CT. Radiology, 1987, 262 : 
435-438. 

Vuuran V. Coroment et à quel moment établir La gruvité d’une pun- 
créafite aiguë ? Fléments morpholagiques de gravité. Gastrnentérol 
Can Rial. 2001, 25 : 1847-1$48. 


Cancer du pancréas exocrine 


63. 


ANDERSSON M, KosTic 5, Joransson M et al. MRI combined with 
MR cholungiopancreutography versus helcal CT'in the evaluation 
of palients wi suspected pertumpuliary murs : a prospective 
comparative study. Acta Rarial, 2005, 4% : 16-27. 


Gt. BarTiazar FT. Pancreatitis associated with pancreatic carcinoma. 


65. 


66. 


67. 


68. 


69. 


AU. 


LL 


72, 


74. 


74. 


di 


Pre 


78. 


Preoperative diagnosis : role of CT imaging in detection amd eva- 
luation. Pancreatology, 2005, 5 : 330-344. 

BansaL P, SONNEXBERG À. Pançreatitis is a risk factor For pancresatic 
cancer. Gustroenterolouy, 1995, {0U : 247-251. 

BECKFR V. STôMMER P, Pathology and classification of tarmours of 
the pancreas. in : M Trede, DC Carter. Surgery of the panxreas, 
Edinburgh, Churchill Livingstone, 1993 : 399-421. 

BLUEMKE DA, ABRAMS RA, YEo CJ et al. Recurrent pancreatic ade- 
nocarcinomu : spiral CT evaluation following the Wlmpple pro- 
cedure. RadioGraphics, 1097, 77 : 303-313. 

ATIEMKF DA, CanrroN IT. Herman RH at al. Patentially resectabhle 
pancreatic adenocarcinoma : spiral CT assessment with surgical 
and parthologic correlation. Radiology, 1995, 197 : 351-385. 
BraNDT KR, CHARBONEAU JW, STEPHENS DH et al. CT- and US- 
guded biopsy ot tbe puncreas. Radiclogy, 1993, 87 : 91)-1(4. 
Beonsriun YL, Lovzk EM. Kauk H. Detection of snaul pancreutic 
tumors with multiphasgie helical CT. AJR Am ] Raentgsnal, 2004, 
182 : 619-623. 

CAMP BELL JP. WiLsoN SK. Pancreatic neoplasm : how useful is eva- 
luation with US ? Radiclogy, 1988, 767 : 341-344. 

CHANDaRANA H, HasB J, Macart M, Signal characteristic and enhan- 
cement patterns Of pancreatic adenccarcinoma : evaluahon with 
dyoamic gadolmium enhuncedl MRI, Clin Radiol, 2007, 42 : 876-383. 
Crenisa AT, Frzcrrarn PT. Tumor of the exocrine pancrea. 
In : Atlas of mor pathology, 2" series. fascicle 19, Washington, 
Armed Forces Institute of Pathology. 1984. 

Du HaëruT, Kuoca Y, Hasry (> et ul ‘Treatment ot malignant gastric 
or dundenal stenoses ny the insertion of metallic prostheses under 
flormacopic control. Gastrosntérol Clin Biol, 1998, 22 : 669-668. 
DemAci H, Mars O, Kosarnsi S et al. Histological influence 
on contrast-enhanced CT of pancrearic ductal adenocarcinoma, J 
Comput Assist Tomogr. 1997, 27 : 980-985. 


. Dir SJ, LiHMaNx KJ, Sanicx M et al. Pamcreutic cancer : value cf 


dual-phase helical CT in assessine resectability. Radiology, 1998, 
21H : AT3-FIR. 

Faxma JM, SANTILLAN À A, MEzis M et al. PET/CT fusion scan 
enhances CT staging in patients with pancreatic necplasms. Ann 
Surg Oncol, 2608, 15 : 2465-2471. 

Fureur J, Wuixsema M, Faskuii M et ul Pancreutic maliynancy : 
valne af aterial, pancreatio, and hepatic phase iraagirg with mulii- 
detectar row CT. Radioïogy, 2003, 229 : 81-90. 


PANCRÉAS 


79. FREENY PC, Marks WM, Rvax JA. TRAVERs0O LW. Pancreatic 
ductal adenocarcinoma : diagnosis and staging with dynamic CT. 
Radiology, 1988, 266 : 125-133. 

80. Fuakman GML, CHannaanciavie CC. Anwmuzzisé JL et al Thin-section 
cantrast-enhanced compnted tomography accurately predicts the 
resectahilit; af malignant nancreatic nenpiasms Am 7 Surg 994, 
167: 104-111. 

81. Hormever SC, Freewy PC, CraBo LG. Carcinorna of the head of the 
pancreas : evaluation of the pancreaticoduodenal veins with dyna- 
mic CT : potential for improved accuracy in staging. Radiologv, 
1995, 106 : 235-238. 

82, Aucinmr M, Barnarr. À, Maxnrnacem JC et onll. Tes iédications 
opératoires : résultats globaux de la chirurgie. 77 : H Baume, M 
Huguier. Le cancer du pancréas exocrine : diagnostic et traitement, 
Paris, Springer-Verlag, 1991 : 63-73. 

#3. lcHcawa TL Ekrcek SM, Sou H. MDCT of pancreutic aemoramci- 
noma : optimal imaging phases and multiphanar reformeited ima- 
ging. ATR Am I Raentgenal, 2006, 7287 : 1513-1520. 

84. IcarkamA T, Sou H, ARAR T et al Duxt-penetrating sign at MRCP : 
uscfulness for differsntiating inflarmmatory pancreatic mass from 
pancreatic carcmomas. Radiclogy, 2001, 221 : 107-116. 

85. l'a Ÿ, Moss AA, Guivukré HI. Pancreutic cysts caused by car- 
cinoma of the pancress : à. pitfall in the diagnasis of pancreatic 
carcinoma. J Casnput Asist Tomogr, 1982, f : 772-776. 

B6. KaALBHEN CL, YETTER EL O1sor MC et al. Assessing the resectahi- 
lity of pancreatic carcinoma : the valuc of reinterpreting abhdominal 
CT performed at other institutions. ATR Am J Roentgenol, 1958, 
171 :1571-1576. 

87. KowanoTo S, SGEIMN SS, Hrimon RH, Fistman FK- 
Lymphoplasmacytic sclerosing pancreatitis (autoimmume pancrea- 
titis} : evaluation with multidetector CT. RadioGraphics, 2008, 28 : 
157-170. 

88. Larr CG, HowarD TJ, SRANDARATAH À ct al. New concepts in sta- 
giog end treatment ot lucaliy advanced puncreutic heud cancer. 
AJR Am J Roentgenol, 2007, 489 : 1044-1050. 

R9.TLrr H, LerF TK, Ka 5$ et al. Te fhere any clinical or radalagic 
feature as a preoperative marker for differentiahng mass-forming 
pancreatitis from early-stage pancreatic adenocarcinoma 7? 
Hcpatogastroenterology, 2007, 54 : 2134-2140. 

90. Luiz: KD, Current managernent of pancreatic carcinomiL Ann 
Surg, 1995, 227 : 133-148. 

91 Eorrz Hä ner FE. Anar rR H, HisTr N et 41 Prospective 5va- 
luation of pancreatic tumots : accuracy of MR imaging with MR 
cholangiopancreatography and MR angiography. Radiology, 2002, 
224 : 34-41. 

92. Lu DSK, Reuser HA. Keasny RM et al. Local stuging of puncreatic 
cancer : crifétia for unresectahility of majar vessels as revealed hy 
parcreatic-phase, this-séction helical CT. ATR Am I Raentgennil, 
1997, 168 : 1439-1443. 

93, Manax E, Mrrerc S, KLEN P et al, Resectability of pancrearic 
adenocurcinormi : assessment using multidetector-row computed 
tomography with raultiplunur reformalions. Abdom Imagmg, AK, 
4 :T5-R0. 

D. MannwCS, Graz GM, WirrTams DM, France TR. CT-angiagraphic 
correlation of collateral venous pathways in isclated splemc vein 
occlusion : new observations. Radiology, 1990, 775 : 373-380. 

JS. MeEakLAND E6r, KaïrMAN JA, Sani S et ul. Preopenraive stuging of 
cancer of the jrancress : value of MR angieeraphy versus conven- 
tional angiography tn detécting, portal venons invasion. AJR Am I 
Roentgenol, 1996, 166 : 37-43, 

06, MeNuzrs NJ, FRANCIS IR, Part JF et aL Multidetector row helical 
CT of the pancreus : etfecl ci contrast-enhonced multiphasic tnu- 
ging on enhancerment of he pancreus, peripencreutié vasciulattre. 
and pancreatic adenccarcinoma. Radialogy, 2001,220 : 97-102. 

97. MEGBow ÀJ. Pancreatic adenocarcinoma : designing the exami- 
nation 10 evaluate the clinical questions. Radiology, 1992, 183 : 
297-303. 

JS. Muuvuw AJ, Husnasrk MA, Anuus MA, BLraysaum ER. 
Thickening af thé caliac axiR and/or snperiar Imesenteric arter; : a 
sign nf nancréatte carcinoma on coraputed fomography. Radiology, 


1981, Z41 : 449-451, 


749 


99. MecBow AJ, Zxon XH. ROTIERDAM H et al Pancreatic adenocar- 
cinoma : CT versus MR imaging in the evaluation of resectabiliry : 
report of the Radology Diagnostic Oncology Group. Radiology, 
1995, 95 : 327-532. 

160, Müucce ME, Mauvenagküuk ©, BekiscunNGEr P et #1 Puncreutic 
mars : evaluation with endagcagic US, CT, and MR imaging. 
Radiolagy, 1994, 7609 : 745-751. 

101. NAkKAMURA KR, MAcHaDo KR, AMTELRA K et al. Role of fine needle 
aspiration cytology and cndoscopic biopsy in the preoperative 
assessment Of pancreatic and péripancreatic malignancies. Int J 
Pancreatol, 1994, 16 : 17-21. 

162. Norrrm HV Frrrxy PC. Radiologic staging nf pancreatic adena- 
carcinoma. Radicl Clin North Am, 1994, 52 : 71-79. 

1035. Nio-Murcia M. JEFFREY RB JR, BEAULIEL CF et al. Multidetector 
CT of the pancreas and bile duct system : value of curved plamar 
reformations. AJR Am 1 Roentyenol, 2001, 276 : 681-613. 

104. Nisrmant: T, Yamasamra Ÿ ARE Ÿ et al Local extension of pan- 
creatic carcinoma : assessment with thin-section helical CT versus 
sith breath-hold fast MR imaging-ROC analysis. Radiology, 1999, 
212 : 445-452. 

105. C'Macuy ME, Boiano GW, Woo BJ et al. Adenoccurcinoma 
of the heañ af the pancress : determination of surgical unrese- 
tablity with thin-section pancreatic-phase helical CT. ATR Am ] 
Roentgenol, 1999, 775 : 1513-1518. 

106, Park HS, LEE JIM. Cuor HK et al. Preoperative evaluation of pan- 
crearic cancer : comparison Cf gadolinium-enhanced dynarmc MRI 
with MR cholangiopancreatography versus MDCT. J Magn Reson 
Inuginy, 2000, 34 : 586-505. 

107. Prorrsc RW, Crow TE, Rrarmen ÇF ef al. Teoatrenuating pan- 
creatic adenxarcinoms at multi-detector row CT : secondary signs. 
Radologv, 2002, 224 : 764-708. 

108. Purt SR, SmcuS, HagecorN CH et al. Diagnostic açcuracy of EUS 
for vascular mvausion in pancreutie and pérnammpellury cumcers : u 
meta-unalysis and systemutie review. Gustrointest Endosc, 2007, 
69 : TR8-797. 

109. Rartomern os V. Prassonorros P, Cavrrant R et al. Multipianar CT 
pancreatography and distal cholangography with minimum inten- 
sity projections. Radiology, 1998, 207 : 317-324. 

110. Rezxer H, SrePHExs DH, The staging of pancreatic adonocarci- 
noras. Clim Radio, 11H73 47 : 373-381. 

11. Rome CI, Hocries MT. Garvey CL CT and pathologie assessment. of 
prospective nodal staging in patients with ductal adenocarcinoma of 
the head of the pancreas. ATR Am J Roentgenol, 2003, Z80 : 475-480. 

112. Rosca T, BralG €, Ga T et al. Staging of pancrearic and ampul- 
Luy capcinoms by endoscopic ultrasonography. Comparison with 
conventionsl sonvyraphy,computed tomography, and anwograiphy. 
Castrvoenterology, 1992, 702 : 188-199. 

15. RôscrT, Loreyz R, Rraïc C et al. Fndnrcopic ultrasound in pan- 
creatic tumor diagnosis. Gastrointest Endosc, 1991, 37 : 347-352. 

114. SAUVANET À, ZiNs M. Bilan d'extension du cancer du pancréas exo- 
crine. J Chr, 1908, 135 : 10-16. 

125, ScHck V, Franziss €, Buvyns let al, Diuynostic impact of *E- 
FD PET-CT evaluating solid pancreatic lesions versus endosa- 
nagraphy, endoscopic retmgrade cholangin-pancrestography with 
intradectal ultrasonography and abdommnal uitrasound. Eur J Nucl 
Med Mol Imaging, 2008, 45 : 1775-1735. 

116. ScHma W, Focus KR, Scrosee E et al Diagnosis and staging 
nf pancreatic cancer : comparison of mangafodipir triodinin- 
enhanced MR imaging ann cantrast-enhancæd helical hydro-CT. 
AIR Am I Roentsenol, 2002, 178 : 717-724. 

117. Sckuzre SJ, Baron RL, Fraexv PC et al. Root of the supetior 
eserHeric artery 18 pemcreutitis 4e pancreulic CHCINOML : EVY- 
luation with CT, Radiology. 191. 250 : 650-662. 

LR, Snore M, Bomn P, Arannis (7V et al. Tefining a role for endlasca- 
pic ultrasound in staging periampullary tumors. 4m J Surg. 2000, 
179 : 453-456. 

119, Surra CD, Bexexs KE, van HEFRDEN JA, Sarr MG. Radical pan- 
creutoduodenectomy For misaynosed pancreatic mass. Br ] Sury, 
1444, J : 585-581. 

129. Scmrano À. CasTELTs À, Avimo C et 8L Prenpsrative sragine and 
tumor resectability assessment of panctéalic catçer : prospective 


730 


121, 


122. 


123, 


. WAKABAYASTHI 


stady camparing endascapic ultrasonography, helical cornputed 
tomography, magnetic resonance imaging, and angiography. 4m J 
Gastroenrerol, 2004, 99 : 492-501. 

Tec M, Rimsrass H, Wenoi K et al Ultrafust magnetic resu- 
nance imaging improves the staging of pancreatic tmors. Ann 
Sure, 1997, 22ñ : 393-407. 

VarGas R, Nno-Murcra M, TREEBLOOD W, JEFFREY RB. MDCT in 
pancreatic adenccarcinoma : prediction of vascular invasion and 
resectability using a multiphasic technique with curved planar 
réformotions. AJR Am ] Roentyenol, 204. 282 : 414-425. 
Vuriemi MP, GiraubD-Cogis M, Hammu P et al. Malignant intra- 
ductal paptllary mucinous neoplasm of the pañcreas : in situ versus 
invasive carcinoma surgical resectahility. Rañiology, 2007, 2:45 : 
453-490. 

H, Kaavams Y, OTan T et ol Role of 
éF{luorodeoxyglucose positron emission tonography inuying in 
urpery for pancreatic cancer. World] Gastroenterol 218, 74 : 64-00. 


. WarsaAw ÀL, FERNANDEZ DEL CasTiLLo C. Pancreatic carcinoma. 


N Engl J Med, 1992, 326 : 455-465. 


. WarsHAw AL, Gu ZY, WITTENEERG J, WaLTMan 4C. Preoperative 


Juging und assessment of resectutility of pancreatic cancer. Arch 
Surg, 1990, 425 : 330-233. 


. ZAMBONT GA, Kniekar, TA, Vorrmer CM et al Pancæslic atena- 


carcinoma: value of multidetector CT angiography in preoperative 
evaluation. Radiology, 2007, 245 : 770-778. 


. ZEMAN RK, Cooper €, ZERBERG ÀS et al. TNM staging of pancreatic 


carcinomm using helicul CT. AIR 4m J Roentgencl, IXS7, 164 : 
459 464. 


Tumeurs endocrines du pancréas 


129. 


140. 


131, 


142. 


133. 


154. 


155. 


136. 


137. 


ALEXANDER ER, FRARFR DL, Norton JA et al. Prospective study 
of somatostatin rocoptor scintigraphy and 1ts cffect on operative 
outcome in patients with Zolinger-Ellison syndrome. Am Surg, 
1UO8. 224 : 228-738. 

RoRGUET P. (ROTTE Pr. TRavaR SOR. Standards, aptions et recom- 
mandations, 2002 pour l'utilisation de la tomographie par émission 
de positons au “T-FDG {TEP-FDG) en cancérologie (rapport inté- 
gral). Bull Cancer, 2003, 90 : SS-S17, 

BranD: ML, Gacer RF, ANGEzr À et al. Guidelines for diagnosis 
end therapy uf MEN type 1 and type 2. 3 Clin Hndoc Metab, 2001, 
#6 : 5658-5071. 

Canror 6, EFRTAM R, Sanna TT. ot al. Preoperative derection of dua- 
denal gastrinomas and peripancreatic lyraph nodes by somatostatin 
receptor scintisraphy. Gastroenterology, 1996, 211 : 845-854. 
Canior G. Vuaanar À, Douxxa I et aL GENEM and GRESZE. 
Prognostic fuclors rm patients with Zolinger-Ellison syndrome and 
multiple endocrine nevplasa type 1. Gustroenterology, 199, 116 : 
286-293. 

CABAMELLA C, DROMAIN C, DE BAzrE T et al, Endocrine pancreatic 
tumours : which are the most useful MRI sequences. Eur Radiol, 
2019, 20 : 2618-2627. 

Cham L, Lassau N, Mauxa D et 8l. Benetits of contrast-enhunced 
sonography for the detection of liver lesions : comparigeon with 
hetnlegic findings. ATR Am T Raentaenol, 2008, 704 : 683-690. 
[Erratuia in : AIR Am J Roentgencl, 2008, 790 : 1152. 

CromMar C, DE Barre T, Baupr E et al. Detection of hepatic metas- 
tases from nenre-endocriné finoarr with MR imaging : comparing 
Fons different techniques. ATR 4m TRoenteenol, 2063, 780 : | 21-128, 
Droman C, DE BABBE T, LUMBROSO J et al. Detection of liver metas- 
tases from cndocrine tumors : à prospective comparison of soma- 
tostatine receptor scintigraphy, computed tomography and magne- 
tie resonance iouginy. ] Clin Cncol, 2005, 73 : 70-78. 


138, Duranic C, Bovkaueis H, Dreomans C et al Prognustic factors 


139. 


140. 


influencing survival from metastatic (stage TV) gastmenteronan- 
creatic vwell-differantiated endacrine carcinoma, Endnc Relat 
Cancer, 2009, 16 : 585-593. 

Fiocer JL, FLercxer JG, Resa CC ex al. Preoperative detection 
ot pancreanc imsubinomas on ouläphasic belical CT. AJR 4m j 
Roentgenol, 2003, 181 : 775-780. 

CGmer. EF, Poreman JT. Revorps JC et 31. Bone metastases in 
patients with pastrinomas : à prospective study of bone scanning, 


141. 


142. 


144. 


144. 


145, 


44. 


144. 


lS0. 


IMAGEBRIE DE L'ABDOMEN 


somatostatin receptor scanning, and Magnetic resonance imApE in 
their detection, frequency, location, and effect of their detection on 
management. J Clin Oncol, 1998, 16 : 1049-1053. 

Chsui F, SCRUMARN M, Pact À, Junsrx RF. Multiple endocrine 
neoplasia pe Land Zallinger-Filisan syndrome : a praspective 
study of 107 cases ant comparison with 108 cases from the ltéra- 
ture. Medicine (Baltimore}, 2004, 87 : 43-83, 

Hevnic ©, CouvELARD 4, Resours V et al. Ki-67 index. tumor dif- 
ferentiation, and extent of liver invalrement are independent pro- 
gnostic Factors in patients with liver metastases of digestive cado- 
nue curcimomis. Emdocr Relat Cancer, 2014, 13 : 5] 

HexeTr MD, Ir RB Jr, NKiwoa-Mimoia M ef al. Trial-phase 
helical CT of the liver : value of arterial phase scans in the detection 
of small (< ot = 1,5 cm) malignant hepatic necplasms. AJR Am ] 
Roentgenol, 1995, Zä4 : 879-884. 

Tcmkaws TL, Puresson MS, Funuxzc MP et ul islet cell tumor ot 
ths pancreas : hinhasic CT veraus MR imaging in tumor detection. 
Radiology, 2000, 276 : 163-171 

KrkEuIXG EP, KWERKEBOOM DJ, BaxkER WE et al. Somatostatin 
receptor scintigraphy with [‘1n-DTPA-D-Phel]- and [I-Tyr5}- 
octreutide : the Rotterdum experience with raure than 1 UUO patients. 
Europ 1 Nucl Med, 1993, 20 : 716-751. 


. Paume F, Fazcont M, Naacq $ et al. Sfaging of digestive endo- 


crine tumours uans helical computed tomography and somatosta- 
tin receptor scintigraphy. Ann Oncol, 2003, Z4 : 586-591. 


. l'suLsON EK, McDERMOoTT VG, KeocaN MT ct al. Carcinoid metas- 


tases to the liver : role of tiple-phase belical CT, Rudiology, 198, 
206 : 143-154. 

RonaTIET M, VTiGRAMN V, Couvrzarn À et al. Endocrine pancres- 
tic tmours and helical CT : contrast enhancement is correlated 
with microvascular density, histoprognostic factors and survival. 
lancreatology, 2006, 6 : 77-85. 

Rosca T, LiGaTbaLe CJ, Boter JF et al. Locakizarion of pancreatic 
endotnine tumors by endoscopic ullrasonogruphy. N Engl 1 Med, 
1902, 326 : 1721-1726. 

Rnszwrrwskt P, Amorrvar, P, Amorrvar, G et al. Tacaïization af gas- 
trinoma by endoscopic ultrasonography io panents with Zollinger- 
Eson syndrom. Surgery, 1995, 177 : 620-635, 


. SECXL MT, MczaozLanp PT, Bishor AE et al, Hypoglycerma due to 


an insulin-secreting small-cell curcinorau &f the cervix. N Engl J 
Med, 19H), 541 : 733-7536, 


2. SFRVICR FT. Diagnostic appgraach to adults with hypaglyceinic 


disorders. Endocrimol Metab Clin North Am, 1999, 28 : 519-532. 


. TACUL: H, KoE DM. Diffusion-weighted VIR imaging of the liver. 


Radiology, 2010, 254 : 4766. 


Thor: REF Mruzezue-Lisse LG, CHan R et al Detection Gt small 


functional let cell tom in the pancreas : selection af MR ima- 
ging sequences for optimal sensitivity. Radiatogy, 2000, 274 : 
485-490. 


. THOMPSON NW, Czako PF, Ferrrs LL et al. Role of endoscopic 


uitrusonogruphy in the localization of insulinomus and yustrinc- 
mous. Surgery, 1994, 176 : 1151-5 


. TranQuarT EF. Conrras JIM, Lanam Mancrs V et al. Resl-time 


coutrast-enhanced ultrasound in the evaluation of focal Ever 
lesions : diagnostic efficacy and economical issues from a French 
multicentric smdy. J Radiol, 2609, 90 : 109-122 


- Van Huz L, Greysruisenri S, MaxcHhaL CG et al. Hekicu CT for the 


prenperartive localisation of islet cell himoars of thé pancress : valne 
nf artertal and parenchymal phases images. AJR Am T Rasntgenol, 
1995, 165 : 1437-1439. 


. Wap D, SŒurt JS, Geo Metal. DOTA-NOK, a high-affnity ligand 


of sormatostutin receptor subtypes 2,3 and 5 fur labelling with various 
rudiometuls. Eur } Nucl Med Mol Imaging, 203, 30 : 1338-1547. 


rer T, STôrzrr. LU, Bânrr M st al. FEndoscoque ultrasnnngra- 


plhy and somatostatin receptor scintigraphy in the preoperative 
localisation of insulinomas and gastrinomas. Gut, 1996, 39 : 
562-568. 


Liüvions kvstiquus du pancréss 


140. 


Ansay NV. Cystic neoplasia of the pancress : pathology and hin- 
logy. T Gastrointest Surg, ZM, 12 : 401404. 


PANCRÉAS 


141, ALLEN JG, Riz TS, Cameron IL et al. Abdominal lymphangiommas 
in adults. J Gastrointsst Surg, 2006, 10 : 746-751, 

162. AILEN PJ, D'Anaecica M, Gonex M et al. À selective approach 
tu the resection of cystic lesions of the pancreus : results from 
539 consecutive patients. Ann Surg, 2006, 24é : 572-582. 

164. RARNDAXOGON EF, ManGanx as D, LanDeN S at al. Hemangiapertytoma 
of the pancreas : report of a case and review of the literature. 
Hepatogastroenterciogy, 1995, 42 : 172-174. 

164, BouLanaEer $C, Borowriz DS, Fiser JF, Brisseau GF. Congenital 
puncreutic cysts in chiliren. J Pediatr Sury. 2003, 58 : 1080-1082. 

185 Bruçcus WR, LuwannrowskI K, Liue-Lewannrowsai E et 44, 
Diagnnsss of pancreatic cystic nenplasine : a report of fhe can- 
perative pancreatic cyst smdy, Gastroenterology, 2004, 726 : 
1330-1336. 

166. CaxTisanNt V, More KJ, Levy À et 11, MR imaging festures of 
solid psaudapapillary Rimor of fhe pancréas in adult and pédiatrie 
patients. ATR Am T Raentpenol, 2003. F8 : 395-4f)i. 

167. Caor JY, Km MI, Km JH et al. Solid pseudopapillary tumor of 
the pancreas : typical and atypical manifestations. ATR Am 
Roentgenol, 2006, 187 : W178-W186. 

168. Ciprian-Cuseyr S, Wineercx N, NicoLss M et coll. Kyste lympho- 
épithélial du pancréas : nn cas rapporté. I Radiol, 2005, 8f : 
315-346. 

169. Cosrn-Scarr F, Vi GRaTN VW, Rrawcarri ni (et al. Discrimination of 
unilxcular macrocystic serous cystadenoma from pancreatic pseu- 
docyst and mucinous cystadenoma with CT : initial chservations. 
Radiology. 2003, 226 : 727-733. 

170. Demos TC, Posniax HV, Hammer € et ul Cystic lesions uf the 
pancréas. ATR Am T'Roentgennl, 2002, 779 : 1375-1388. 

TL FERNANNEZ-DFI, Cagrmio (, TanGarona T, Thavrr SP et al. 
Incidental pancreatic cysts : clinicopathologic characteristics and 
comparison with symptomatic patients. Arch Surg, 2003, 1356 : 
427-473 : discussion : 453-424. 

172. Goubsemus D, PauLurs D, Yanuza let ul Svndrome de 
Kasahach-Merritt avec hémangiome pancréatique chez un enfant. 
Arch Fr Pédiatr, 1993, 50 : 593-597. 

273. Hanprich SJ Ho DM, FLETCHER JG, Sarre MG. The varu- 
ral history of the incidentally discovercd small simple pancrearic 
cyst : long-term follow-up and clinical implications. ATR Am J 
Roentgenol, 2005, 14% : 20-25. 

174. Forson CD, STermexs DH, CTTARRONFAT TW et al. Cyatic pancreatic 
mors : CT and sonopgraphic assessment. AJR Am J Roentgenol, 
1988, 151 : 1153-1138. 

175. JouanrauD V, CouTareL P, Tossou H et coll. Bystrophie kystique de 
la paroi ducdénute associée à une pancréatite uicoulique chromique. 
Siynes chmaues, procédures Euynostiques et prise en churge théra- 
reutique dans ne série moltiosntrique rétrospective de 23 palients. 
Gastroentérol Clin Biol. 2006, 39 : 580-586. 

176. Karrmnr4 M, GoronpA N, Konmismr M et al. Cystic endocrine 
tumor of the pancreas with an atypical multilocular appcarance. J 
Hcpatobiliary Pancreat Surg, 2007, 14 : 586-589. 

177. KHurana B, Moxicii KJ, GiicxMan J et ul, Macrocystic geruus 
adeneoma of thé pancreas : radiologic-pathologic correlation. AÏR 
Am J Roentgenol, 2003, 287 : 119-123. 

178. Km SY, LEE JM, Km SH et al. Macrocystic neoplasms of the 
pancreas : CT differentiation af serous ogocystic adenoma from 
mucinous cystudenor ta intruductal papillary raucinous tumor. 
ATR Am J Roentgenol, 2006, 147 : 1192-F198. 

179. Km YH, Sami S, SAHANI D et al. Imaging diagnosis of cystic pan- 
creatic lesions : pseudocyst versus nonpseudocyst. RadioGraphics. 
2005, 25 : 671-685. 

130. Kou YS, Cu E Cao CK, Kim HI. Poncreutic metastusis of leio- 
myasarcoma in the right high : a case report. World] Gastroenteral, 
20XT7, 73: 115-1137. 

1B1. LE BORGNE J, CaLanN L DE, PARTENSEY C. Les rameurs kystiques du 
pancréas. Paris, Amette, 1997, 200 pages. 

182. Monax H, Gare $, PunLs RP, Darar À. Combined scrous cysta- 
denomu und pancrestic endotnine nevplesm. 4 case report With a 
brief review of the hiterature. JOP, 2007, 8: 453-457. 

-Narorros R, Lrroer Ç. Découverte incidents de lésions kystiqnes 
du pancréas. Gastoentérol Clin Biol, 2007, 37 : 210-215. 


1&: 


e,21 


184. 


185. 


If 


187. 


188. 


189, 


190 


191. 


192. 


195. 


194. 


199. 


791 


Niseno M, Harakawa K, Moon M et al. Primoary retroperito- 
neal ceoplasms : CT and MR imaging findings with anatormic and 
pathologic diagnostic lues. RadioGraphice, 2003, 23 ; 45-57. 
NovuiLas S., CHivaLLe P San Pau MC et #l. MRI features of 4 
pancreatic schwannoma Clin Imagine, 200$, 29 : 434-456. 
O"Toore D} Psrazzn T,, Hammer. P et al. Macmewstic pancreatie 
cystadenoma : the role of EUS and cvyst fluid analysis in distin- 
guishing mucinous and serous lesions. Gastrointest Endosc, 2004, 
59 : 823-826. 

Peocacci C, Biaguri ©, Caxuocais CG et ul. Characterization 
of cystic mors of the pancréas : [CT acouracy. JT Cnmpnt Assist 
Tomagr, 1599, 23 : 906-912. 

Pracancr ©, Grazra R, Rico E et al. Serons cysrmlenoma of 
the pancréas : report of 30 cases with emphasis on the imaging 
findings, J Comput Assist Tomogr, 1997, 21 : 373-382. 

KRos PR, Haaruck-lurnex JE, Cac MY et al. Cystic musses of 
the pancreas. RacioGraphics, 1992, 72 : 673-GR. 

ROSEBROOE JL, GLICEMAN JN, MORTELE K]J. Pancreatoblastoma in an 
adult woman : sonography, CT, and dynamic gadolinium-enhanced 
MRI features. ATR Am J Rocntgenoi, 2005, 184 : 578-S81. 

SaHAN DV, Kasavicer: KR, Saukar 4 et al. Cystc pancreutir 
lesions : à sémple imaging-hased chassifècation system far guiding 
manaserænt. RatioGraphics, 200$, 25 : 1471-1484. 

SImnnmRA R, ÉraRATA TT Mars OL. Lymphaepifhelial cyst nf the 
pancréas : case report with special reference to imaging : patholo- 
pic corrélation. Abdomm Imaging, 2006, 71 : 106-109. 

STERN JR, FRANKEL WL, ELuIsOoN EC, BLoomsron M. Solid serous 
oucrocysüc &édencrau of the pancreus. World J $urg Oncol, 2007, 
5 : 26. 

SMASSER Ci, KoTuEKk M, Mazar. P Scma WW Mature terstoma 
of the pancreas : CT and MR findmgs. Eur Radiol, 20902, 22 
(Suppl. 3) : S56-S58. 


. TsENG JF, WarsHaw AL, Sauant DV et al. Serous cystadenoma of 


the pancreus : tumor growib rates and recommendations or treut- 
ent. Ann Surg, 2005, 242 : 413-414 discussion : 415-421. 


. Trcer G, Mir MG, Nicno € et al. Dermoid cyst of the pancrens : 


presentation and management. World J Surg Oncol, 2007,.5 : 45. 


. YEH HC, STANCATO-Pasr 4, Saapro RS, Microcystic features at 


US : # nunspecitic sign for cucrocystic adenamus of the puncreus, 
RutoGruphuics, 2001, 27 : 1455-1461, 


.Yn RS, in 12 Pancreatic shwannama : CT findings. Abhdom 


Imagine, 2006, 31 : 103-105. 

ZHANG XM, MrrcaeLLz DG, Dore M et al. Pancreatic cysis : depic- 
ton on single-shot fast spin<cho MR images. Radiology, 2002, 
223 : 547-553. 


Tumeurs pancréatiques salides primitives rares 


20). 


201. 


207. 


CavarrmT À, FarconT M, BorTeai IL. et al. Pancreatoblartama in 
adults : a review of the literature pancreatology, 2009, 9 : 75-80 
CHATELAIN D, CouveLarD À, Hammer D et al. Lymphocpithelial 
cyst of the pancreas : à difficult diugnosis. Aboul two cuses. 
Gastroenteroi Clin Biol 2007, 26 : 135-J38. 


2 Cac TŸ, Ka MI, Lire TY et al. Typical and atypical manifesta- 


bons of serous cystadenoma of the pancréas: imaging findings 
with pathologic correlation. ATR Am J Reentgenol, 2009, 193 : 
136-142. 


4. Coiuman KM, Doncerr MC, Huürix AS. Solid-pseudopapillury 


mar of the pancreas. RadioCraphior, 2003, 27 : Hé4-1648. 


. Corcos O. CouvEzaRD À, GmaAuz S ét al. Endocrine pancreahc 


tumors in von Hippel-Lindau disease : clinical, histological. and 
genctic features. Pancreas, 20D8, 37 : 85-03, 


. Crivra S, AnGLunt C, Mussi Cet ul. Surgicul treutment oŸ meltusts- 


tic farnors ko the pancress : 4. single center expérience and review of 
the literature. World 1 Sure, 2006, 37 : 1536-1542. 


. D'ASSIGNIES G, COUVELARD À. BagRAMI 5 et al. Pancreatic endc- 


crinc tumors : tumor blood flow asscssed with perfusion CT reflects 
angiogencsis and corrclates with prognostic factors. Radiology, 
2009. 250 : 4)7416. 

Crauyur x S, Tan L, Kiimsira D et al. ‘The outcome ot resected 
cystic pancreatic endocrine néeoplarms : à cage-matched analysis. 
Suresry, 2012, 197: 518-525 


732 


208, HAMNEL PE VILGRAN V, Terais B et al. Pancreahc involvement 
in von Hippel-Lindau disease, The groupe francophone d'étude de 
la maladie de von Hippel-Lindau. Gastroencærclogy, 2000, 719 ; 
187-1095. 

209. KassABIAN À, SUN JS. Jaupoukr N et al. Renal cell carcmoms metus- 
fatic to he pancréas : a single-institation sries and review af the 
literature. Tlealogy, 2000, 56 : 216-215 

210. KGBkEKEBCOM DJ, Kam BL. van Lssex M et aL Somalostatin- 
receptor-based imaging and therapy of gastroentcropancreatie neu- 
roendocrine tumors. Endoct Relat Cancer, 2010, 17 : R53-R73. 

211. Lévy P, Boutaran J, Garir B. Curcinose péritonéale diffuse d'une 
mmenr psendo-panillaire et solide du pancréas : rôle d'nn tranma- 
tisme silominal. Gastroentésol Clin Riol, 1997, 27 : 789-793, 

212. Lewis KB, Larrn GE Jr, Paa E. Pancreatic endocrine tumors : 
radiclogic-chnicopathologic correlation. RadioGraphics, 2016, 
FU : 1445-1464. 

214. TH, Ti SD, Hi XG, Ti 2. Prunary pancreatic lymphoma : repart 
of six cases. Wortd J Gastroenterol, 2006, 72 : 5%64-5067. 

214. Maros JIM Sceer CM, Turrema © et al. Pancreatic acinar cell 
carcinoma: à multi-institutional study. Gastrointest Surg, 2009, 13 : 
1495-1502. 

215. Moussa À. Mires E Hassan P et al. Pancreatic metustuses: à mul- 
ticentric stmdy af 22 patients. Castraenterol Clin Riol, 200, 28 : 
872-876. 

216. Paraveamras T, ParavramIDIs $. Sokid pseudopapillary tumors of 
the pancreas: review of 718 patients reported in English literature. 
J Am Coll Surg. 2005, 209 : 965-972. 

217. Peocacei C. CarBouniN G, AcCORLAALS et al, Nonfunctionny endo- 
crine mmose of the pancréas: possihilities af sçpdral CT charactert- 
zation. Fur Radiol, 201, 77: 1175-1182 

218. Ropuzec M, ViLGRAIN V, COUvVELARD À et al, Tindocrine pancrea- 
ue tumours and hélical CT : contrast enhançement is corrélated 
with microvascular density, histoprognostic factors and survival, 
Puncrestolugy, 200%, 6 : 77-85. 

219 RorriGuez EF, NeTTo G, Ti QE. Tntrapanéreatic accessory spleen : a 
case repott and review of literature. Diagn Cytopathol, 2013, 41 : 
466-469. 

220. Roy C. CHacprow V, BeNHtamM R et coll. Métastases pancréatiques 
méachrones des carcinomes rénaux : rôle de l'imagene à propos 
de 17 patents avec corrélations chirurgicales. 1 Radtioi, 2011, 92 : 
101-110. 

221. Tara 8. Diffusion-weighted MR imaging, fnr liver lesion charac- 
terization : à critical look. Radiology, 2012, 262 : 378-580. 

222. Tar1s $, Morsce KT, Levy AD et al. CT and MRI features of 
pure acinur Cl curcinomu of the pancreus in adults. AIR Am 
Roentgenol, 2005, 1#4 : 511-514. 

223. Tor. AD), Mrrcrert. D, Yro CT] et al. Acinar cell carcinoma with a 
prominent intraductal growth pattern : case report with review of 
the literature. Int J Surg Pathol, 2011, 29 : 705-799. 

224. Vax Ho L, GRYSPHEXDT 5, MarcBaAL G et al. Helical CT for the 
preoperative locukzation of islet cell tumors of the pancreus: value 
of arterial and parenchymal phase images. AJR Am J Roentgenol, 
199$, 765 : 1447-1429. 

225. Yan X, WawG X. Imaging Findings of pancreatahlastoma in 
4 children includimg a case of ectopic pancreatoblastoma. Pediatr 
Radiol, 2010, 40 : 1609-1614. 

226%. Yu MH, Eux JY, Kim MA et al. MK imaging feutures ot small schid 
rendopapllary tuners : rétrospective differentiation fram other 
anal solid pancrestic tumors. AIR Am J Raentgenol, 2919, 795 : 
1324-1332. 


Tumeur Intracanalaire papillaire et mucineuse du pancréas 

227. Baxez L, Possur P. Viüran V el al Intruductal papillury muxi- 
nous hmors of the pancréas, Clinical and mornholagical aspects in 
30 patients. Gastroénterol Clin Riol, 1997, 27 : 278-286. 

228. Bassr C, Sarr MG, LieMoE KD, Resre HA. Natural history of 
intraductal papülary mucinous neoplasms (IPMN) : current evi- 
dence and implications for management. J Gastroinrest Surg, 2008, 
12 : 645-6SÙ. 

229. Brrvarn P, Scaazre JY, JovmenT M et al. Enteaductal pagillary- 
MUCINOUS tumors of the pancréas : predictive criteria of malignancy 


IMAGEBRIE DE L'ABDOMEN 


according 10 pathological examination of 53 cases. Arch Sur, 
2002, 137 : 1274-1278, 

230. CoUvVELARD à, SAUVARET À, Kianmawesx R et al. Frozen sectio- 
ning of the pancreatic cut surface durmg resecüion of intraduc- 
tal papillury mucinous neoplusms of the puncrèus is useful and 
reltiable : a prospective evalnation. Ann Surg, 2005, 242 : 774-778 : 
discussion : 773-780. 

2351. CuLLERIER L, CELLIER C, PALAZzo L et al. 4re there any preopera- 
tive clinical and laboratory factors predicting of degenceration of 
intraducral papillary mucinous of the pancreas ? Ann Chir, 1988. 
52 : 215-222 

232. Fraurims Y, Fimvosn F, $Sasar M et al. Intradnctal papillary 
mucinous tumors Of the pancreas : tun-section hekical CT Énchngs. 
AIR 4m I Roentgenol, 2000, 774 : 441-447. 

233. Hana T, YamaGucHI T, IsxrHaRA T er al Diagnosis and patient 
management of intraductal papilary-rocinnus tumer of the pan- 
créas by using persl pancreatascops and intraductal ultrasonc- 
gtaphy. Gastroenterology, 2002, 122 : 34-45. 

244. Ie H, Hoxoa H, 48e H et al. MR cholangichancreatographic dif- 
fercotiation of benign and malignant intraductal mucin-producing 
tumots ofthe pancreas. AJR Amn J Roentgenol, 2000, 774: 1403-1408. 

235. Ka SY, Lui JM, Kiu SH et al, Mucrocvatic veuplisms of the 
pancreas : CT differentiation of serons oligocystio Aaclenonma from 
mucinous cystadennna and intraductal papillary mucinous timar. 
ÀATR 4m J Roentgenol. 2006, 787 : 1192-1198. 

236. Krracawa Ÿ, UNGEr TA, Tar1or S et al, Mucus is a predicror of 
better proynusis and survival m patients with intuductal papillury 
mucinous tumor of {he pancreus, J Gustrointest Surg, 2U, 7 : 
[2-18 ; discussion : EK-19. 

237, Kroroma €, Tarriérs XL WHG-classification, 200 : exncrine pan- 
creatic tumors. Verh Dtsch Ges Pathol, 2001, 85 : 219-226. 

238. Kosar: M, Ecawa S. SHBU%A E ex al. Intraductal papillary muci- 
nous tumors ot the puncreas comprise 2 chmcal subtypes : difte- 
rences in cünicul characteristics and survical management. Arch 
Surg, 1999, 724: 1131-1136. 

239. Lévv P, Jexranvaim V Q@'Toorr M et al, Natural history of intra- 
ductal papillary mucinous tuinors of he pancreas : actuarial risk Of 
malignancy. Clin Gastroenterol Hepatol, 200%, 4 : 460-468. 

240. LEvr P, RUSZMEWSE: P, SAUVANET À. Traité de pancréatologie cli- 
pique. Paris, Flummurion Médecine-Sciences, 2005, 472 payes. 

241. Mamr FE, Cornri ARR À, Havrt. P et al TIntradnctal panillary rmci- 
nous tümors of he pancréas : the preoperative value of cytologic 
and histopathologic diagnosis. Gastrointest Endosc, 2003, 58 : 
701-706. 

242. MsnFRaDI R, GRaz1ant R, Morrex M et al. Main pancreatic duct 
intraductal papillary œucinoes necplusms : accursey of MR imaginy 
in dfterentistion between bemyn and malkgnant tumçrs compared 
with histopathologic analysis. Radiolagy, 2009,253 : HO-L15. 

243. Too D, Pazxzzo L, Hammez P et al. Macrocystic pancreatic 
cystadcnoma : the role of EUS and cyst flnid analysis in distin- 
guishing mucinous and serous lesions. Gastrointest Endosc, 2064, 
59: 823-829 

244. PayR F, SaUvaNET À, Tres R et al. Tntraductai papillary nicinous 
tummots Of the pancrvas : pancreatic resections guided by preope- 
rative morphological assessment and intraoperative frozen section 
examination, Surgery, 2000. 127 : 536-544 

243. Rauiou PE, Lévy P Vuuueni MP et al Morpholugic changes 
in hranch duct intraductal papillary mncinoans neoplasme nf the 
pancress : 8 roidrermm follow-up study. Clin Gastrosnterol Hepatnl, 
2008, 6 : BO7-814. 

246. Rivers JA, FERVANDEZ-DEL CasTiLLo C, Is M et al, Pancreatic 
nucinous ductul ectasta and intraductal pupillury eeoplusms. A 
singte mabiynant clinicoputhologic entity, Ann Sury. 1997, 225 : 
637-643 ; disonssion : 44-64. 

247. SARANT DV, KADAVIGERE KR, BLARE M et al. Intraductal papillary 
mucinous neoplasm of pancreas : muiti-detector row CT with 2D 
curved reformations : correlation with MRCT. Radiology, 2006, 
236 : 560-561. 

248. TaLanunr G, ZamBont C5, Sazvis R et ul. Intraductal pupillary muci- 
nous neoplssms and chronic pancreatitis. Pancreatolagy, 206, 4 : 
626-634. 


PANCRÉAS 


249. TanaxA M, Cear: 5, Apsar V et al. International consensus suide- 
lines for management of intraductal papillary mucinous neoplasms 
and rucinous cystic néoplasms of the pancreas, Pancreatology, 
2006, 4 : 17-22. 

240. Tanaxs M. Fuenannes-Duz Cayriro EC, Apsay Vet al. Internatone] 
cansensus guidelines, 2012 for the management of TPMN anl 
MEN of the pancreas. Pancreatology, 2912, 72 : 183-197. 

251. Taoutt B, ViLGRAN V, VULLIERME MP et al. Intraductal papillary 
mucinous tumors of the pancreas : helical CT with histopathologic 
correlation. Radiology, 2600, 277 : 757-764. 

252. Luis B Poxsor B, Pavé FE et al. Intraductul papillury mucmous 
tumors of the pancreas oonfined to secondary ducts show less 


793 


ageressive pathologic features as compared with those involving 
he main pancreatdic duct. Ain J Surg Pathol, 2000, 24 : 1372-1377. 

253, VULLIERME MP, GrRauD-ConEs M, Han D er al, Malignant intra- 
ductal papillars muinous necplusm of the pumcreus : in situ versus 
invasive carcinoma surgical resectability. Radiology. 2007, 245 : 
483-490. 

254. WaTERrs JA, SCAMIDT CM, Pracuot FW et al. CT vs MRECP : optimal 
classification of IPMN type and extent. J Gastrointest Surg, 2008, 
22 : 101-108. 

255, YamacuoE& K, Tanaka M. Mucin-hyperseureting tumor of the 
paucreas with mucin extrurion fhremgkh an enlarge jraulls. 4m J 
Crastroenterol, 1961. 4% : 835-838. 





CUI TI 


Chapitre 32 


Rate 


Valérie CALMELS, Mathilde GAYET, Thierry LAZURE, François GAYRAL, 


Valérie VILGRAIN et Marie-France BELLIN 


Fr 





VVVVVV.L CHRIQN II 


La rate fait partie des organes lymphoïdes qui se caractérisent 
par leur richesse en lymphocytes et leur appartenance au système 
immunitaire. Elle a pour fonctions principales la défense immuni- 
taire, la réserve de cellules sanguines et la filtration sanguine : les 
macrophages de la rate captent puis détruisent les cellules sanguines 
vieillies ou anormales (globules rouges, plaquettes), certaines bacté- 
ries, virus ou parasites (Plasmodium) ; certaines infections peuvent, 
à cette occasion, entraîner une splénomégalie, parfois nodulaire. 

La rate participe avec le foie au métabolisme du fer : les macro- 
phages de la rate phagocytent et lysent les globules rouges anormaux 
ou vieillis, puis ils stockent le fer qui en résulte ou bien le trans- 
portent vers le foie. Cela explique qu’une surcharge ferrique soit 
visible dans le foie, mais aussi dans la rate, notamment sous forme 
d'anomalies de signal en IRM. 

L'hématopoïèse extramédullaire (ou « métaplasie myéloïde ») 
est une fonction de suppléance qui a lieu quand l’hématopoïèse 
normale ne peut plus être assurée par la moelle osseuse vertébrale, 
par exemple en cas d’envahissement médullaire par un syndrome 
myéloprolifératif. D'autres organes prennent alors le relais : le 
plus souvent la rate, parfois le foie. Cette fonction est importante à 
connaître car elle peut entraîner l'apparition de nodules spléniques 
ou hépatiques visibles en imagerie. 


VARIANTES ANATOMIQUES ET ANOMALIES 
CONGENITALES 


Les incisures spléniques, qui sont physiologiques (aspect dentelé 
de la rate) ne doivent pas être confondues avec de petits infarctus 
sous-capsulaires. 

Les rates accessoires, très fréquentes, se présentent sous la forme 
de petits nodules arrondis et bien limités, proches de la rate (sou- 
vent du hile) et de même densité que la rate en tomodensitométrie. 
Embryologiquement, il s’agit de rates surnuméraires, chacune pos- 
sédant un petit pédicule la reliant aux vaisseaux spléniques. Les 


rates accessoires peuvent faire l’objet de toutes les pathologies splé- 
niques décrites plus loin : hypertrophie, nodules tissulaires et kystes, 
torsion, infarctus, etc. 

La « rate errante » est une rate très mobile par absence congé- 
nitale des ligaments splénorénal et gastrosplénique. La rate peut 
se déplacer dans l’ensemble de la cavité péritonéale jusque dans le 
pelvis, en entraînant parfois avec elle la queue du pancréas ou la 
grande courbure gastrique. Cette « rate errante » peut être à l’ori- 
gine de douleurs abdominales. La mobilité de la rate peut même 
causer une torsion de son pédicule vasculaire (volvulus) avec infar- 
cissement splénique, la congestion splénique qui en résulte pouvant 
entraîner une rupture de rate et/ou un hématome sous-capsulaire. Le 
traitement est la splénopexie ou la splénectomie en urgence en cas 
d'infarctus [7]. 

L'absence congénitale de rate, ou asplénie, rare, peut être asso- 
ciée à un situs inversus ou à diverse anomalies congénitales 

L'atrophie splénique est congénitale ou acquise à la suite d’infarc- 
tus spléniques répétés ; par exemple, la drépanocytose est respon- 
sable d’une atrophie splénique progressive (après une splénomégalie 
initiale par hémolyse chronique). 

La polysplénie résulte de l'absence de fusion des lobules splé- 
niques ; la rate est alors réduite à la présence de plusieurs nodules 
alignés le long de la grande courbure gastrique, avec un petit hile. 
Elle peut être associée à un situs inversus, une anomalie congénitale 
de la veine cave inférieure (avec absence de son segment rétrohépa- 
tique), une malrotation intestinale. 


ANOMALIES ACQUISES 


Les nodules de splénose surviennent après rupture capsulaire de 
la rate (au décours d’un traumatisme ou d’une splénectomie secon- 
daire à un traumatisme ou avec lésion splénique pendant l'interven- 
tion) : il s’en suit une dissémination de fragments de tissu splénique 
constituant des nodules sans pédicule propre, disséminés dans la 
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RATE 


cavité abdominale. Ces nodules ne doivent pas être avec des nodules 
de carcinose péritonéale. 

Les infarctus spléniques (Figure 32-1) se présentent en tomo- 
densitométrie sous la forme d'hypodensités triangulaires à base 
sous-capsulaire, sans rehaussement après injection de produit de 
contraste. Ils peuvent survenir spontanément sur une splénoméga- 
lie ; si la rate est saine et de taille normale, il faut rechercher parmi 
les causes un thrombus de l’artère splénique ou de l'aorte thoracique 
ou une Cardiopathie emboligène. Les infarctus spléniques se compli- 
quent parfois de remaniements hémorragiques ou infectieux. À dis- 
tance, ils peuvent se présenter sous la forme d’une cicatrice fibreuse 
linéaire, d’un pseudo-kyste ou se calcifier. Quand ils sont répétés 
(comme par exemple dans la drépanocytose), 1ls aboutissent à une 
atrophie splénique. 

Les calcifications spléniques sont fréquentes. Elles sont sou- 
vent séquellaires d'infection (tuberculose ou autre), d'infarctus ou 
d’hématome. Les kystes spléniques peuvent également se calcifier, 
qu'ils soient post-traumatiques, infectieux (kyste hydatique) ou 
congénitaux. 


Les mesures normales de la rate sont très variables d’un individu 
à l’autre et il est difficile de fixer une limite stricte. Les dimensions 
maximales classiquement retenues sont 12 cm de hauteur, 7 cm de 
largeur et 4 cm d'épaisseur, le diagnostic de splénomégalie étant 
porté en cas d'augmentation d’au moins deux de ces dimensions 
ou en cas de volume supérieur à 500 cc. En pratique, on peut parler 
de splénomégalie débutante dès 11 cm de grand axe, surtout si l’on 
observe en plus une perte de la concavité du hile donnant à la rate 
un aspect globuleux. 





infarctus splénique semi-récent. Tomodensitométrie, 
avec injection de produit de contraste au temps portal. Hypodensité 
triangulaire à base capsulaire, début d’atrophie parenchymateuse à ce 
niveau. 
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Étiologie des splénomégalies. 


infectieuses 


Parasitaires (paludisme : l'une des premières causes 
dans le monde) 


Bactérienne (dont BK), septicémies, endocardites 

Virales (hépatites virales, mononucléose infectieuse, VIH, etc.) 
inflammatoires 

Sarcoïdose, lupus. 
Par maladies de surcharge 

Hémochromatose, amylose, maladie de Gaucher. 
Par hémopathies 


Syndromes myéloprolifératifs (leucémie myéloïde chronique, maladie 
de Vaquez...), donnant une splénomégalie par hématopoïèse 
secondaire intrasplénique 


Syndromes lymphoprolifératifs (LLC, lymphome de Hodgkin), donnant 
une splénomégalie par dysfonctionnement immunitaire 


Elles sont multiples (Tableau 32-I). 

Il est à noter que certaines splénomégalies peuvent être nodulaires 
(infectieuses, inflammatoires, tumorales) et que certaines peuvent 
volontiers s'accompagner d’infarctus spléniques (hypertension por- 
tale, hémopathie) 


Elle est fréquente dans la population noire (jusqu’à 10 p. 100). 
La forme homozygote est plus grave : les complications spléniques 
apparaissent rapidement, avec perte progressive de la fonction splé- 
nique. Dans la forme hétérozygote, les symptômes existent, mais 
sont moins fréquents et moins sévères. 

La drépanocytose est responsable d'une surcharge ferrocalcique 
intrasplénique par les crises d’hémolyse intrasplénique et aussi par 
les transfusions sanguines. 

La rate prend divers aspects selon le type et l'ancienneté des com- 
plications : 

— splénomégalie initiale par séquestration splénique (crises vaso- 
occlusives), avec un aspect congestif, puis atrophie tardive ; 

— séquestration de fer ; 

— infarctus répétés, parfois compliqués d’'hémorragie ou de surin- 
fection ; les épisodes hémorragiques peuvent se calcifier à distance. 

— « nodules de régénération » correspondant à des flots de rate 
saine à l’intérieur d'une rate en hyposignal en T1 et en T2 (séques- 
tration de fer), infarcie par endroits, avec remaniements hémorra- 
giques d'aspect aigu ou ancien. Ces aspects sont surtout visibles en 
IRM (Figures 32-2 et 32-3). 


Les causes de nodules spléniques sont nombreuses et leur sémio- 
logie radiologique est réputée peu spécifique avec une caractérisa- 
tion difficile. 

On distingue les kystes spléniques et les nodules tissulaires. 
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Rate drépanocytaire. IRM. La rate est en surcharge ferrique en hyposignal en T1 (a) et en hyposignal en T2 (b), de petite taille (suite 


aux infarctus répétés). 








Nodules de « régénération » sur rate drépanocytaire. IRM. On distingue de rares flots de rate saine, se rehaussant comme du paren- 
chyme normal de rate après injection de produit de contraste aux temps artériel (a) et portal (b). 


Par kyste, nous entendons ici toute image liquidienne de la rate, 
indépendamment de l’histologie. Les causes sont nombreuses 
(Tableau 32-IT), principalement les kystes congénitaux, les abcès et 
les pseudo-kystes,. 


Étiologie d’un nodule splénique liquidien. 


Kyste (++) 
Kystes mésothélial, kyste épidermoïde (++) 
Kyste endothélial (++) 
Lymphangiome kystique 


Pseudo-kyste (++) 
Séquellaire d'une pancréatite aiguë, d'un traumatisme 
(liquéfaction d'un hématome), d'un infarctus. 


Abcès 
Abcès à pyogènes, BK 
Kyste hydatique 
Candidose 


Tumeur 
Rares métastases nécrotiques ou kystiques 
(d'un cystadénocarcinome ovarien) 


Piège : vasculaire 
Anévrysme de l'artère splénique (souvent hilaire, parfois 
calcifié ou thrombosé) 


Les kystes spléniques sont ainsi presque toujours de nature 
bénigne, mais il existe des pièges avec les métastases kystiques 
(rares), notamment de tumeur épithéliale ovarienne ; on sera guidé 
par le contexte et par les antécédents de la patiente. Ces métastases 
kystiques sont de contenu plus dense qu'un kyste simple, leurs 
contours sont mal limités, et leur paroi est souvent épaisse et irrégu- 
lière (Figure 32-4). 

En cas d'images kystiques multiples de la rate, les hypothèses 
diagnostiques sont les mêmes, en privilégiant l’origine infectieuse. 

L'échographie est importante pour leur caractérisation 
(Tableau 32-IIT), notamment en recherchant un contenu dense évo- 
cateur de kyste épidermoïde. 

Le traitement des kystes spléniques non parasitaires dépend de la 
taille et des complications [3] : 

- s'ils sont asymptomatiques et de petite taille : 
simple par imagerie ; 

— s'ils sont symptomatiques ou de taille supérieure à 5 cm : traite- 
ment çar risque de complications (rupture, infection). Ce traitement 
varie selon les équipes : splénectomie partielle, marsupialisation 
avec omentopexie, parfois drainage percutané avec alcoolisation 
(discuté). 

Les kystes congénitaux de la rate sont les seuls « vrais » kystes 
histologiquement parlant. Ils comprennent les kystes mésothé- 
liaux et les kystes épidermoïdes. Ils sont sous-capsulaires. On les 
retrouve souvent chez les enfants et les jeunes adultes, mais ils 
peuvent être asymptomatiques tout au long de la vie ou augmen- 


surveillance 


RATE 





Métastase kystique du hile splénique (flèche) dans 
un contexte d'adénocarcinome ovarien. Tomodensitométrie avec 
injection de produit de contraste au temps portal. 


Onentation diagnostique devant un kyste splénique en 
échographie, 


Kyste liquidien uniloculaire 
(En échographie toujours mettre le Doppler couleur afin d'éliminer 
un anévrysme de l'artère splénique) 


Pseudo-kyste (++) 
Kyste hydatique de stade | 
Kystes congénitaux 
— kyste endothélial 
— polykystose hépatorénale avec atteinte splénique 
— kyste mésothélial (+) 
Lymphangiome kystique congénital 
Kyste liquidien multiloculaire 
Lymphangiome kystique congénital 
Kyste à contenu dense 
Kyste épidermoïde (et kyste mésothélial) 
Kyste remanié (hémorragie intrakystique ou surinfection) 


Abcès (avec coque périphérique) 


ter lentement de taille et être découverts devant des complications 
(hémorragie, surinfection, rupture). L'hypothèse anatomopatho- 
logique actuelle est que ces deux types de kystes congénitaux 
forment une seule et même entité [1] : pendant l’embryogenèse, 
le mésothélium s'invaginerait sous la capsule de la rate et cette 
inclusion aboutirait à la formation d’un kyste mésothélial ; celui-ci 
serait sujet à une métaplasie épithéliale qui le transformerait en 
kyste épidermoïde. Cette métaplasie pourrait être progressive, plus 
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ou moins complète, avec tous les degrés intermédiaires possibles, 
et plus ou moins étendue. 

Les kystes épidermoïdes (ou « épithéliaux ») sont tapissés d'un 
épithélium malpighien qui a tendance à desquamer à l’intérieur du 
kyste. Leur contenu est dense, car ils contiennent également des cris- 
taux de cholestérol et de la kératine. Ils peuvent présenter des cloisons 
fibreuses inflammatoires, prenant discrètement le contraste, et des 
calcifications pariétales. L'aspect échographique de leur contenu est 
évocateur, dense et finement échogène (Figure 32-5). Leur contenu 
plus ou moins riche en protéines explique qu’il puisse paraître spon- 
tanément hyperdense en tomodensitométrie (Figures 32-6 et 32-7) et 
en hypersignal en T1 en IRM. 

Les complications ne sont pas rares dans ce type de kystes, leur 
fréquence augmente avec la taille. Devant des douleurs de l'hypo- 
condre gauche, en cas de kyste connu, on recherche soit une 
hémorragie intrakystique (à l’origine d’aspects atypiques en ima- 
gerie comme des caillots déclives intrakystiques ne prenant pas le 
contraste [Figures 32-8 et 32-9]), soit une rupture (avec disconti- 
nuité de la paroi et épanchement liquidien périkystique). 

Les kystes mésothéliaux sont classiquement décrits comme étant 
uniloculaires liquidiens. En fait, leur aspect est variable (selon le 
degré de métaplasie), et ils peuvent très bien avoir le même aspect 
que des kystes épidermoïdes. C'est d'ailleurs le cas dans notre 
expérience ; dans une série (non publiée) des CHU de Bicêtre et de 
Beaujon, parmi les kystes spléniques opérés, on comptait quatorze 
kystes congénitaux dont sept épidermoïdes et sept mésothéliaux ; 
parmi eux, les kystes mésothéliaux non compliqués présentaient 
tous un fin piqueté interne en échographie comme les kystes épi- 
dermoïdes. 

La distinction entre kyste mésothélial et kyste épidermoïde 
est donc difficile à faire en imagerie et n'a d’ailleurs aucun inté- 





Kyste épidermoïde de la rate. Échographie. Image 
arrondie bien limitée à paroi fine, au contenu finement échogène (les 
échos internes correspondant aux paillettes de cholestérol) ; on devine 
de fines cloisons hyperéchogènes. Ici, les calcifications pariétales ne 
sont pas visibles. 





Kyste épidermoïde de la rate. Tomodensitométrie sans 
injection : image sous-capsulaire arrondie bien limitée, spontanément 
hyperdense (liquide riche en protéines). 





Kyste épidermoïde de la rate. Tomodensitométrie, avec 
injection de produit de contraste au temps portal. Volumineux kyste de 
densité pseudo-liquidienne, dont le contenu ne se rehausse pas, présen- 
tant de fines cloisons avec de petites incisures en périphérie. 


rèt puisque la conduite à tenir est la même dans les deux types de 
kystes, variant seulement selon la taille et l'éventuelle survenue de 
complications. 

Les lymphangiomes Kystiques sont plus rares que les « kystes 
vrais » congénitaux. Ils correspondent à des lymphangiectasies 
congénitales. Ils peuvent être retrouvés dans l'ensemble du corps, 
la localisation splénique étant rare. Ils sont uniques ou multiples 
(lymphangiomatose). Sur le plan clinique, 1ls sont découverts chez 
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Kyste épidermoïde de la rate. Présentation atypique en 
échographie : caïllots hyperéchogènes déclives en raison d’une hémor- 
ragie intrakystique. 





Kyste épidermoïde compliqué d'une hémorragie 
intrakystique. a) IRM, séquence T2, coupe axiale. Caillots déclives 
en hyposignal au sein d'une image pseudo-liquidienne hyperintense. 
b) IRM, séquence T1, coupe axiale, après injection de gadolinium au 
temps portal. Absence de rehaussement des caillots. Il est difficile d’es- 
sayer de rechercher la nature initiale du kyste. 
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les enfants ou les jeunes adultes, de manière fortuite — ils sont sou- 
vent asymptomatiques. Ils peuvent aussi être découverts devant des 
douleurs, en raison d’une augmentation rapide de taille ou d'une 
complication (infection, hémorragie intrakystique, rupture). 

En imagerie, il s'agit de lésions uni- ou plus souvent multilo- 
culaires à cloisons fines et régulières [5]. Leur contenu est épais, 
car riche en protéines. Par rapport aux kystes épidermoïdes, leur 
contenu est moins dense, les cloisons sont mieux visibles et il existe 
des micronodules muraux pouvant se calcifier ; ils sont également 
beaucoup plus rares. Dans les formes mutiloculaires, le rehausse- 
ment des cloisons après injection est variable. En IRM, il existe un 
hypersignal en T2, mais également parfois en T1, en rapport avec 
le contenu des kystes. La conduite à tenir est la même que pour les 
kystes vrais. 

Les pseudo-kystes (Figure 32-10) sont uniloculaires, parfois volu- 
mineux. Leur paroi peut se calcifier. Devant ce type d'image, on 
recherche de principe des facteurs favorisants : un traumatisme, 
même ancien, un épisode de pancréatite aiguë ; dans cette dernière 
situation, en cas de doute diagnostique, la ponction du kyste permet 
de trouver un taux d'amylase élevé. 

Les abcès spléniques (Figure 32-11) sont suspectés cliniquement 
devant une fièvre (les douleurs sont peu fréquentes) et un syndrome 
inflammatoire biologique marqué. Ils se développent plus fréquem- 
ment sur : 

— des lésions spléniques qui se surinfectent : infarctus (drépano- 
cytose), hématomes, lésions kystiques, etc. ; 

- un terrain immunodéprimé (corticoïdes ou immunosuppres- 
seurs, infection par le VIH, diabète, grand âge, etc.) : 

— une infection de voisinage (queue du pancréas : surinfection 
de coulées de nécrose, infection post-pancréatectomie caudale.…) ; 

- une infection générale : endocardite, septicémies. 

Les principaux agents infectieux sont bactériens : pyogènes 
(E. coli, streptocoque, staphylocoque...), tuberculose, brucellose. 
Les autres causes sont rares : candidoses, cryptococcose du sujet 
infecté par le VIH, etc. 

Les abcès spléniques se présentent comme des images liqui- 
diennes ou pseudo-liquidiennes (à contenu dense en échographie), à 
paroi épaisse (ou coque), prenant le contraste ; ils peuvent contenir 





Pseudo-kyste intrasplénique. Tomodensitométrie, 
avec injection de produit de contraste au temps portal. Image hiquidienne 
uniloculaire, à paroi fine, avec une petite calcification pariétale, décou- 
verte devant des douleurs abdominales chroniques avec antécédent de 
pancréatite aiguë. 
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Abcès splénique. Tomodensitométrie, avec injection de 
produit de contraste au temps portal. Image de densité pseudo-liquidienne, 
à coque épaisse et irrégulière, prenant le contraste chez un patient fébrile 
présentant une endocardite et une douleur de l’hypocondre gauche. 


de l'air. Leur taille et leur nombre sont variables : on peut comp- 
ter un seul abcès volumineux (notamment pour les septicémies à 
germes pyogènes) ou une multitude de micro-abcès (dans la candi- 
dose). Quand ils sont de petite taille, les micro-abcès ont une densité 
tissulaire ; quand ils grossissent, la composante liquidienne centrale 
apparaît. 

Le germe est identifié par les hémocultures, sinon par ponction 
guidée par tomodensitométrie ou par échographie. La ponction peut 
être associée à une évacuation si l’abcès est petit, inférieur à 3 cm, 
ou à un drainage s'il est plus volumineux. Le traitement repose sur 
l'antibiothérapie par voie générale. En cas d'échec ou de situation 
difficile, la splénectomie est parfois nécessaire. 

On considère à part le cas du kyste parasitaire, d’origine hyda- 
tique (Figure 32-12). En effet, il faut toujours éliminer cette hypo- 
thèse avant une éventuelle opération chirurgicale, en particulier 
chez un patient d’origine méditerranéenne, et au besoin effectuer 
une sérologie d’hydatidose, même si son résultat n’est pas toujours 
fiable (il existe de nombreux faux négatifs). 

La classification de Gharbi, décrite classiquement pour le foie, 
s'applique aussi aux kystes hydatiques de la rate, avec cinq stades : 
. kyste liquidien pur ; 

. membrane décollée ; 

. multivésiculaire, en « nid-d'abeilles » ; 

. Solide pseudo-tumoral ou d'aspect rubané ; 
. entièrement calcifié (inactif). 

Le seul traitement radical est chirurgical, en prenant soin de ne 
pas rompre le kyste en raison du risque de dissémination et de choc 
anaphylactique. 

Un cas particulier est l'anévrysme de l'artère splénique 
(Figure 32-13). Devant une image liquidienne intrasplénique en 
échographie, le Doppler est systématique pour rechercher un ané- 
vrysme ou un faux anévrysme sacciforme d’une branche de l'artère 
splénique. Le rattachement de l’image à un vaisseau et la présence 
d’un signal doppler font le diagnostic. Sur une tomodensitométrie 
avec injection de produit de contraste, la densité de l'anévrysme 
est naturellement la même que celle de l'artère splénique à tous les 
temps ; on peut s’aider de reconstructions en intensité maximale de 
projection (MIP). 
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Kyste hydatique surinfecté de la rate. Tomodensitométrie, avec injection de produit de contraste à la 
phase portale. Kyste contenant de l’air (a) en raison d’une surinfection et d’une fistulisation digestive entre le kyste et 
l'angle colique gauche (b). Pour mémoire, coexistence d’un kyste hydatique calcifié du foie (a). Kyste découvert devant 
des douleurs fébriles et une hyperéosinophilie avec une sérologie d’hydatidose positive. 





Anévrysme mycotique intrasplénique partiellement thrombosé chez un patient immunodé- 
primé. Tomodensitométrie, coupe axiale, sans (a), puis après injection de produit de contraste aux temps artériel (b) et 
portal (€), puis reconstruction MIP sur le temps artériel (d), montrant la communication de l'anévrysme avec la petite 
branche artérielle. 
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(Tableau 32-IV) 


Devant un nodule tissulaire splénique, il faut rechercher : 

— l'existence ou non d’un contexte particulier : cancer primitif 
connu, hémopathie, infection, une maladie de surcharge ou granu- 
lomatose ; 

— un Caractère hypervasculaire, ce qui suppose de réaliser un 
examen en coupes incluant tous les temps (artériel, portal et, si 
possible, tardif). En effet, sur un temps portal, un nodule comme 
l’hamartome peut, par exemple, être décrit à tort comme « hypo- 
vasculaire », engendrant des hypothèses diagnostiques diffé- 
rentes. 


Nodules spléniques hypervasculaires 


En dehors de tout contexte particulier, les deux diagnostics à évo- 
quer en premier lieu sont, par argument de fréquence. les héman- 
giomes et les hamartomes. 


Etiologie des nodules spléniques tissulaires (hypo- ou 
hypervasculaires). 


Vasculaire 
Hémangiome, angiosarcome, hémangio-endothéliome 
Divers 
Hamartome 
Hémopathie 
Lymphome (++) et syndromes myéloprolifératifs 
Secondaire 
Métastases de cancer : sein, ovaire, poumon, mélanome, cancer 
digestif, etc. 
inflammatoire 
Sarcoïdose, pseudo-tumeur inflammatoire 
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Les hémangiomes sont les plus fréquents. Ils peuvent être de deux 
types [6]. 

L'hémangiome capillaire (Figures 32-14 à 32-17) présente un 
aspect solide en échographie : il est hyperéchogène, (parfois hypo- 
échogène), souvent de petite taille inférieure à 2 cm. En tomoden- 
sitométrie, la cinétique de rehaussement (contrairement à celle de 
l'angiome hépatique) est aspécifique ; on ne retrouve jamais de 
« mottes » périphériques au temps artériel. Il existe trois types de 
rehaussement : 

— précoce et homogène, persistant au temps tardif ; 

— précoce et annulaire, de remplissage centripète, s'homogénéi- 
sant au temps tardif avec un aspect isodense ; 

_- de même type, mais avec la persistance d'une zone centrale 
avasculaire au temps tardif. 

En IRM, l’hémangiome splénique est en hypersignal modéré en 
T2 et souvent hétérogène. 

Les hémangiomes sont parfois multiples (hémangiomatose). Les 
complications sont rares ; le risque de rupture spontanée augmente 
avec la taille et en cas de grossesse. Il n'existe pas de risque de dégé- 
nérescence maligne. 

L'hémangiome caverneux est fait de poches vasculaires circu- 
lant à bas débit ; ces lacs veineux apparaissent en échographie sous 
forme de plages liquidiennes, avec de fréquents remaniements : 
thromboses, remaniements nécroticohémorragiques, calcifications, 
portions solides prenant le contraste. Ils sont souvent volumineux. 

Les hamartomes (Figures 32-18 et 32-19) sont des nodules com- 
posés de tissu splénique normal, mais organisé de façon anarchique 
(« rate dans la rate »). Ils sont congénitaux et peuvent être découverts à 
tout âge. Ces lésions sont soit isolées, soit associées à d’autres lésions 
hamartomateuses comme dans la sclérose tubéreuse de Bourneville. 
Ce sont des nodules qui se rehaussent de manière intense au temps 
artériel, d'aspect « tigré » comme la rate adjacente, hétérogènes. Ils 





Hémangiome splénique. a) IRM, séquence T2, coupe axiale. Nodule en hypersignal, hétérogène. b-d) IRM, séquence T1, coupes 
axiales, aux temps artériel (b), portal (e) et tardif (d), montrant un nodule hypervasculaire avec une prise de contraste progressive, centripète et 


incomplète. 
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Hémangiome capillaire splénique. Échographie. 
Nodule solide, discrètement hypo-échogène, homogène. 





Hémangiome capillaire splénique. Tomodensito- 
métrie, avec injection de produit de contraste, aux temps artériel (a) et 
portal (b). Prise de contraste intense au temps artériel, diminuant au 
temps portal. 


Volumineux hémangiome capillaire chez une femme 
au deuxième trimestre de grossesse. IRM, coupes axiales, séquences 
pondérées en T2 (a) et en T1 sans injection de produit de contraste (b). 
(Documents dus au Docteur Merlin, CHU, Fort-de-France.) 


deviennent isodenses par rapport à la rate à la phase portale et tardive. 
En IRM, ils sont en hypersignal hétérogène en T2 (comme les volumi- 
neux hémangiomes), cet aspect n'étant pas discriminant [2]. 

Les autres nodules hypervasculaires sont rarissimes : 

— les hémangio-endothéliomes (Figure 32-20) concernent l'adulte 
jeune. Ce sont des tumeurs bénignes à potentiel malin, avec dégé- 
nérescence possible en angiosarcome (avec lesquels la distinction 
est difficile à faire en imagerie). Les nodules sont hypervasculaires 
et fibreux avec une rétraction capsulaire évocatrice. Ils peuvent être 
multiples. Des formes nécroticohémorragiques sont possibles. Leur 
diagnostic est difficile en imagerie ; 

— les angiosarcomes (Figure 32-21) sont encore plus rares et leur 
imagerie est non spécifique : ce sont des tumeurs vasculaires hété- 
rogènes, mal limitées, ressemblant à des hémangio-endothéliomes, 
mais plus infiltrantes et sans rétraction capsulaire. 


Nodules spléniques non hypervasculaires 


Ce sont les plus fréquents ; ils sont non spécifiques, et l’on s'ai- 
dera donc du contexte : cancer ou hémopathie soupçonnés ou déjà 
connus. Les quatre principaux diagnostics sont : 
les métastases ;: 
les lymphomes (Figure 32-22) ; 
la tuberculose ; 
la sarcoïdose. 
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Hamartome splénique de découverte fortuite chez un patient ayant un carcinome hépatocel- 
lulaire sur cirrhose. Tomodensitométrie, avec injection de produit de contraste aux temps artériel (a) et portal (b). Le 
nodule splénique est hypervasculaire et devient isodense au temps portal, difficile à distinguer du reste du parenchyme. 





Hamartome splénique découvert devant des douleurs, puis opéré en raison du risque de rup- 
ture. IRM, coupes axiales, séquences T2 (a), T1 (b), T1 avec injection de produit de contraste aux temps artériel (e) et 
portal (d). Lésion présentant des calcifications et des remaniements nécroticohémorragiques, hypervasculaire au temps 
artériel, même si la majorité du parenchyme ne se rehausse pas en raison de son caractère nécrotique. Cette lésion est 
difficile à distinguer d'un volumineux hémangiome de la rate. 
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Hémangio-endothéliome épithélioïde. Tomodensito- 
métrie, avec injection de produit de contraste au temps artériel. Nodule 
hypervasculaire fibreux avec rétraction capsulaire. Lésion de découverte 
fortuite, biopsiée, puis opérée. 
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Dans les trois derniers cas, on recherchera des signes associés : 
splénomégalie, adénopathies… 

Les nodules peuvent être de taille diverse (micro- ou macrono- 
dules), isolé ou multiples. 


Elles peuvent être effectuées sur un nodule tissulaire isolé de la 
rate : 

— soit hypervasculaire atypique (non évocateur d'hémangiome ou 
d'hamartome) ; 

— soit non hypervasculaire, hors contexte évident de lymphome, 
de tuberculose ou de tumeur primitive évolutive. 


Biopsie splénique 


Il est maintenant clairement établi que la biopsie percutanée de 
nodule ne présente par de risque particulier, moyennant quelques 
conditions : 

— hémostase normale ; 

— pas plus de deux passages ;: 





Angiosarcome splénique. IRM, coupes axiales, séquences T2 (a), T1 sans (b), puis avec injection de produit de contraste aux temps 
artériel (ec) et portal (d). Nodule en hypersignal hétérogène en T2, aux contours mal limités, prenant le gadolinium dès le temps artériel de manière 
hétérogène. Contrairement à l'hémangio-endothéliome, il n’est pas fibreux et ne s'accompagne donc pas d’une rétraction capsulaire. 
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Lymphome splénique. Tomodensitométrie avec injec- 
tion de produit de contraste au temps portal. Deux volumineux nodules 
hypovasculaires sur splénomégalie. 


— hypothèse de kyste hydatique éliminée. 

Le prélèvement se fait à l’aide d’une aiguille à biopsie de calibre 
18 ou 20 G. 

Une méta-analyse effectuée en 2011 incluant des biopsies splé- 
niques effectuées sur environ 700 patients au moyen d’aiguilles de 
diamètre inférieur ou égal à 18 G montrait un taux global de compli- 
cations de 2 p. 100 seulement (la plupart hémorragiques), une sen- 
sibilité de 87 p. 100 et une spécificité de 96 p. 100 [4]. Ces chiffres 
sont ainsi proches de ceux des biopsies hépatiques ou rénales. 

La biopsie splénique est à considérer comme un geste simple pou- 
vant éviter une splénectomie inutile. 


Cytoponction splénique 


On peut effectuer une cytoponction à l’aide d'une aiguille fine de 
calibre 22 G pour répondre à certaines questions : recherche de cellules 
malignes (métastases spléniques), recherche de granulomes (tubercu- 
lose, sarcoïdose). En revanche, une cytoponction ne peut pas faire le 
diagnostic précis d’un kyste, d’un hémangiome ou d’un hamartome 
(ces deux dernières entités ne nécessitant de toute façon pas de ponc- 
tion et, au maximum, une surveillance pour les nodules de petite taille). 


Points clefs 

- Devant un nodule splénique. on retient en faveur de la bénignité : 

- le caractère hyperéchogène (échographie)/spontanément 
hyperdense (tomodensitométrie)/en hypersignal en T1 (IRM) : 

- un kyste simple en échographie ou en IRM : pas de rehausse- 
ment Intrakystique (ou alors discret, sur les cloisons flbreuses) ; 

- un nodule tissulaire hypervasculaire (correspondant en très 
grande majorité à un hémangiome ou à un hamartome). 

- Devant un kyste de la rate (Figure 32-23), on éliminera avant tout 
l'hypothèse du kyste hydatique et celle de l'anévrysme d'une 
branche de l'artère splénique (contre-Indiquant naturellement 
toute ponction). 

La plupart des kystes spléniques sont bénins (kyste congénital, 
pseudo-kyste, abcès). 

La conduite à tenir en cas de kyste bénin, dépend de la taille et 
des symptômes. 

Devant un nodule tissulaire de la rate (Figure 32-24), la démarche 
diagnostique est guidée par le caractère hypervasculalre ou non 
du nodule (par tomodensitométrie ou, mieux, par IRM) et par la 
présence ou non d'un contexte évocateur de lymphome, tuber- 
culose ou cancer. 
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Éliminer un kyste hydatique 
ou un anévrysme de l'artère splénique 
IRM + injection 


Kyste simple Abcès 
(épidermoïde Pseudo-kyste 
ou mésothélial) 


Asymptomatique Symptomatique 
et<5cm ou>5cm 





Traitement médical 
ou ponction 
ou chirurgie 





Surveillance 
de la taille 


par échographie 
ou IRM 





Conduite à tenir devant un kyste isolé de la rate. 


IRM injectée 4 phases (sinon TDM) 
Hypervasculaire Non hypervasculaire 


tuberculose... 
Ponction ou biopsie 


Contexte 
néoplasique 


Hémangiome 


ou hamartome 
typique 





Ponction 
ou biopsie 


à discuter 
selon risque 
hémorragique 





Conduite à tenir devant un nodule tissulaire isolé 
de la rate. 


BIBLIOGRAPHIE 


1. BürriG KF. Epithelial true splenic cysts. Pathogenesis of the meso- 
thelial and so-called epidermoiïd cyst of the spleen. Am J Surg Pathol, 
1988, 12 : 275-281. 

. ELSAYES KM, Narra VR, MukuxpaN G et al. MR imaging of the 
spleen : spectrum of abnormalities. RadioGraphics, 2005, 25 : 
967-982. 

3. Karris EA, RousTanIs E, TsmMoyiannis EC. Surgical management of 

nonparasitic splenic cysts. JSLS. 2009, 73 : 207-212. 

4, McIxxes MD, KrLar AZ, MacpoNaLD DB. Percutaneous image- 
guided biopsy of the spleen : systematic review and meta-analysis of 
the complication rate and diagnostic accuracy. Radiology, 2011, 260 : 
699-708. 

5. MinoN F, MESUROLLE B. Imagerie de la rate : première partie : les 
lésions focales. Feuill Radiol, 2005, 45 : 83-96. 

6. PATERSON À, FrusH DP, Doxnezzy LF et al. A pattern-oriented 
approach to splenic imaging in infants and children. RadioGraphics 
1999, 79 : 1465-1485. 

7. ScaMurz G, FOURNIER L, HUE $ et coll. Imagerie de la rate normale 
et pathologique. Encycl Méd Chir Radiodiagnostic (Paris), Appareil 
digestif, 33-605-A-10, 1999. 


tr) 


Liste des principales abréviations 


Anévrysme deg l'aorte abdominale 

Arc aurtique drurt 

Arc aortique gauche 

American Association for the Study of Liver Disease 
American Association for the Surgery of Trauma 
Aspergilluse bronchopulmonure allergique 
Antigène carcino-embryonnaire 

Artère carotide prututive gauche 

Apparent dÜfusion coëfficen! 

Arviluie carhague par fibnlliou aunculiire 
Anomalié de la jonétion hiliopancréatique 

As low reasonnably achievable 

Artériopathic cblitérantc des membres inféricurs 
Aulagomste des récepleurs de l'ingaotensine IT 
Artère sous-clavière gauche 

Arterlai spin labeline (marquage des spins artificiels) 
Abdomen sans préparation 

Blood oxygen le veldependent 

Bronchiolite ohhitérante avec pmeumanie en voié 
d'organisation 

Bronchopncumopathic chronique obstructive 
Bronchoble respiratoire avec 1a0Kralion puluorenre 
diffuse 

Computer-assisted detection systent 

Cone beam CT {tomographie volumique numérisée 
à faisceau comaquc) 

Cancer brouchuque nou à petiles cellules 
Cirrhose biliaire primitive 

Cancer bronchigue à petites cellules 
Cholungiucurcuume pénphénque 

Crohn disease activity index 

Color Doppler imaging 

Coma Glasgow score 

Caurcinume hépatucellulinre 

Artère caréide inteme 

Communication imerauriculaire 

Constructive inrerference in steady state 
Cardiunyopalhie dlaté 

Cardinmyopathie hypertrophique 
Cardiomyopathie sans obstacle à l'éjection 
Cardiomyopathic avec obstacle à l'éjcction 
Arlère caruide pranlive 


Cholangiopancréato-LRM 

Canal pancréuique prncipal 
Cholangiopanctéstographie rétragrade endoscopique 
Cholangite sclérosante primitive 
Computed tomography severity index 
Dysplase arytluougène du ventnicule droil 
Dilafation des hrnnches 

Doppler tissulaire 

Vitcsse çn fin de diastolc 
Échu-eudoscupie reulule 

Eche planar imagine 

Écran radioluminescent à mémoire 
Échographic transosophagicnnc 
Échographie launsilhoracique 
Fndovascular aort repair 

Fraction d'anisotropie 

Free induction decay 

Fast-imaging employing steudy state 
Fluid attenuated inversian-recovery 
Fibrose pulmonaire idiopatnique 
Gastro-inestinal stromal tumor 
Gluiümim-plutimate 

Half-Fourier single short turbo spin echn 
Ilémangio-endothéliome épithélioïde 
Plan horizontal long axc 

Hyperplasie audulure ovale 
Hématome de la paroi anrtique 
Ilémorragie sous-arachnoïdienne 
Héeuilouse suus-dural 

Hypertension artérielle pulmonaire 
IFypertension portale 

Indice de dosc cn scanographic 
Ialubnieur de l’ensyine de cunversion 
Iadex mutotique 

Image par seconde 

Index de pression systolique 

Index de résistance 

Iniravascular brochiolo-alvealar tumor (bémants10- 
endothéliome épithéfiaïde)} 
Échographie intracoronaire 

Lésion axonalc diffuse 

Lymphorue B dilus à grandes cellules 


Liquide cérébronucludien 

Tiquide céréhrospinal 

Lymphome non hodgkinien 

Lymphomc pulmonaire primitif 
Mucose-axsuciated Evmphoul Hhisvue 
Myo-inosirol 

Maladie mflammatoire chronique de l'intesnin 
Minimum intensity projection 

Maximum intensity projection 

Mulhplan recanstruction 

Reconstruction volumique multiplanaire 
Maladic vcincuse thrombo-<mbolique 
N-Acétyl-asnarTlale 

Stéatohépatite non alcoclique 

Néoplasic cendocrinicnnc multiple 

Éuulase neuroue-spévifique 

Plan netit axe 

Pancréatite auto-immune 

Pression artéricllc pulmonaire 
Ponvaun-biupsie par aspiralion broncioque 
Ponction-hinpsie hépatique 

Peritoneal cancer index 

Pnceumonie chronique intiitrantc diftusc 
Puëeumome iutershtelle commune 
Pneumonse mterstitielle lymphaïde 
Pneumome interstitielle non spécifique 
Pncumomc organisée crymMogémquc 
Phase sensthive INVEFSIUR-FEUOVErY 
Past-transplant lymphaproigrrative disorders 
Pic de vélocité systolique maximale 
Volume sanguin cérébral rçlatit 
Rectoculite hémorragique 

Retour veineux pulmonaire 4normal 
Synürame de détresse respiratoire a1guË 
Syndrome d'ischémie aigu imtesiino-mésentérique 
Small size syndrome 

SyslÈLDE LRTVELX CEITAl 

Spectrascopie par réRonance magnétique 


LISTE DES PRINCIPALES ABRÉVIATIONS 


Suutgreplie aux récepteurs de Li soinitustaline 
Steuly state free precession 
Short Ti inversion-recovery 


Standardized uptake value (valeur de fixation normalisée) 


Susceptibility weightecl imapiny (unasere 

de suscemtihilité magnétique) 

Tronc artériel brachiocéphakhque 

Temps d'acquisition 

Trausatlanti: Inter-Suciely Consensus 
Tumeur cardiaque primitive 

Temps d’écho 

Tomographic par émission de positons 
Tueur endacnne du pancréas 
Transplantation hépatique 

Transplantation hépatique à donneur cadavérique 
Transplantation bépatque à donneur vivant 
Temps d'inversion 

Tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse 
du pancréas 

Transpuyular intrahepatie portosystemie shuni 
Time of flight 

Transit œscgastroduxknal 

Thrombophlébite supertheicllc 

Temps de répéution 

Tlrombose vemeuse prolumle 

Ulcère athéromateux pénétrant 

Citrrasmall superparamagnertic iron oxide 
Voic biiairc intrahépatique 

Vue biliure paucipale 

Veine cave mférieure 

Veine cave supérieure 

Veinc cave supéricurc gauche 

Volume expiraloire maxunal en une seconde 
Volumatrie interpalaten breath-hold examination 
Peptide vasoactif intestinal 

Plan vertical long axc 

Virus respiraioire syecy bal 

Volume rendering technique 
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À lu reciurn, S12 latéro-latéralc, 546 
Adénome iso jéqunäle, 547 
Abcès biliaire, 585 pancréatico-gastrique, 757 
cérébral, 43 brünnéricn, 493 pancréatico-jéjunale, 787 
— à pyorènes, 43 grnisseux, SN2 ieremne-talérale, S4f 
du côlon 511 hétapocellulaire, 581 AnÉvrysE 
épidural, 136 hypophysaire, 63 d'une arcade gastro-duodéno-pancréatique 
hépatiques el farnonsienre, 542 dysplasique., 483 
— drainage, 633 parathyroïdien ectopique, 309 de l'anrie 
— nou parasitaires, 600 télangiectasique, 582 — abdomnnale, 401,533 
de l'intestin grêle, 498, 409 vésiculaire, 692 —— endoprothèse, 406 
intestinal, drain, 559 Ndénanyoniatost, 473, 494 flseunalenre, 44, 4} 
d’origine bitixire, 600 Adénopatfies — — interrénal, 412 
pancréatiques, 750 hilaires, 306 —— juxtarénal, 411 
manéliux, 428 médiastinales, 304 — - pararénal, 411 
périvésiculaire, 523, 680 — éticiogie, 307 recoinroianlaÉuRs priur lé suivi 
du rectum, 525 métastatiques, 309 radiologique après traitement 
spléniques, 799 Adhérences endovasculaire 411 
tuberculeux, 47 péneanhques, 37f rnplure, 413 
Abdomen péritonéales, 557, 558 —— suprarénal, 411 
aigu, 526 Aérobilie, 686 — thoracique, 390 
sans prépéiralion, $26 Aéroportic, 512 — - ascendante, 390, 39] 
Abrikossof ftumeur d’), 214 Agénésie chrurpe, 306 
Accident de l'artère pulmonaire, 176 —— descendante, 390, 397 
hémorragique, 86 du pancréas, 736 ——-— infectieux, 431 
ischémique, 91 lu péncarele, 77 de l'arière 
— antériel, 86 ALARA (as low as reasonnaits achievabie). — splénique, 799 
— - pigu, 86 527 — sulyienne, 454 
évolution, 3 Alberta stroke program early CT scare des artères pulmonaires, 176 
— transfocmation hémorragique, 78, 99 (ASPECTS)\, 47 adénovemeux puhemaire, 17% 


— transitoire, 86 
vasculaire cérébral. 86 
ani IRM, 95 


Alcool (intoxication par 1‘, 118 
Aliasing, 12 


Mvéulile allergique exinnsèque, 300 


de la crosse aortique, 397. 402 
de 12 racine de l'aorte, 392, 393, 396 


Musa brie, KO 


— angioscanner, 05 Àmas graisseux, 222 intracrânien, 75, 79 
adéniogripine, 95 Anibiasc, 194 mycotique, 79 

— Doppler tanscrânien. 9 Hépolique, 6011 saccilonmue, #0 

— échographie-Doppler, $4 Ampoule de Vater, 733 sacculaire, 79 

— ischémique., 86 Amputatiou abdominopérinéale, 515, 549 supravavuivulaire, 392 
MN. Acélyl asparlate (NAA), 24 AMmylose, 660) sus-Ccoronairc, 341 
Achalasie, 490 Apastomose, 546, 551 dégénéralif, 342 
Acide ursodésoxcholique, 702 biliodigestive, 717,719 thoraco-abdominal, 390, 397 


Acinmnycose, 192, 544 


chirurgicale portocave, 626 


Angétte granclomatuse allergique, 296 


Adamkiewicz (artère d’3, 142, 399 Angiodysplisie, AM 


colo anale, S1S 


Adénocarcinome, 198, 209, 491,493, 507 colo-rectale, 515, 549 Anpçiographie 
du grêle, 495 — basse, 515 dynamique, 80 
dre SU ou mins inv ail, 272 gasiru-jéqunute, S47 par résonance magnétique, 74, 86. 453, 471 
rnaucineux, 522 iléo-anale, 546, 549, 550, 552 — technique, 435 


— kystique, 772 intestinale, 546 — des troncs supra-aortiques. 27 
mancréalhuqe, 747 jéjuno-jéqunale, 547 pulmonaire, 245, 253 
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Aungiamatose 

bacillaire, 19% 

de Sturgc-Wcber, 114 
Auginrne 

à cireulalion ride, 576 


Übreux, 576 
géant, 574 
hépatique, 372 
sclércox, 572? 
avec shun artémoveineux, 574 
avec syndrome infiamntatoire, 576 
Angiomyolipome 
hépatique, 554 
rénal, 208 
Auviurnyxoimue agressil, 524 
Angiapathie amyloïde, 78, 132 
Angiosarcome, 210, 802 
Aungiogcanncr, 28,74, 454 
paolmemaire, 245$ 
technique, 437 
Angle de Treitz, 494 
Ancde, 1 
Anse 
afférente (syndrome de PF}, 353 
occluse en forme de C ou de U, 529, 530 
Aantiphospholipides (syndrome des], 116 
Aorte, 160, 387 
abdominale, 359 
corne rer d'imagerie, 412 
sous rénale, 411 
angig-IRM 
— dynamique, 388 
— après injection de chélarcs de gadolinium, 
AN 
amimiies de |*, 177 
cervicale, 177 
IRM, 388 
lésions traumatiques, 425 
— stadfication, 427 
perce laine, 424 
protocoles d’acquisition, 387 
segments, 389 
thoracique. 389 
— compte rcodu d'imageric en coupe, 394 
descendante, 417 
— endoprothèse couverte, 399 
— mesures standardisées, 295 
— « redissection » 422 
tomodensitométric, 387 
Aorkile 
infectieuse, 430 
inflammatoire, 428 
ÂApex pulmonaire, 156 
Aphasie progressive 
logonénique, 177 
nou {luente, 127 
primaire, 126 
Appondagite, 514 
Apremlite aiguë, 52% 
Arachneite, 134 
Arachnoïdite, 47, 138 
Arantius (Égament d’}, 570 
Arborisation bronchiques aceruc, 275 
Arbre 
en bourgeons {signe de |”), 263,264, 2k4 
mort éaspect en), 695 
Arc aortique, 390, 391 
doubie, 177 
droit, t77 
vauche, 177 
Axade pancréaticoduodénale, 732 
Âcrrachement ostial, 418 


Artefact 
par atténuation du faisceau, 11 
cinétique, 18 
de déplacement chiaique, 1$ 
en propagation, {1 
& repliement, i8 
cu résolution. 11 
& susceptibilité magnétique, 18 
de troncature, 1$ 
Artèrc(a} 
L'Ainnkiewies, 142, 399 
à destinée encéphalique 
— athérosclérose, 94 
— dissection, 95 
pseuds unévrysiue, 9 
gastroduodénale, 732, 735 
hépatique, 571 
mésentérique sapérieure, 732, 735 
poplitée 
— classification. 442 
piégée, 442 
pulmonatre(s), 1GL, 365 
— gauche rétrotrachéale, 176 
— inféricurc., 166 
sciatique persistante, 444 
spinale antérieure, 142 
Arérographie, 74, 455 
Arléniopattie 
des artères fémorales superficielles, 435 
cœlicrmésentérique, 624 
hépatique, 630 
milsmimatinre, SX 
oblitérante des membres inférieurs, 432 
Artérite 
à cellules géantes, 428 
milamonmatinre, 443 
radique, 445 
temporalc. 428 
Arlimie 
sternochaviculaire, 327 
stemmocostale, 327 
Articulation chondrocostale, 169 
Asbesiose, 299 
Ascaridiose, 192 
Ascite, 626 
Askin (tumeur d'}, 229 
ASPECTS (Albert seroke program early CT 
score), 87 
Aspcrgillome, 191 
méracavilire, 135 
Aspergillose, 53, 191 
bronchopulmonaire allergique, 191,267, 283, 
296 
péeurale, 191 
pulmonaire, 191 
- invasive, 196 
<emi invasive, 191 
Aspergillus furmigarus, 270 
Asplénic, 794 
Aslhine, 282. 204 
Astroblastome, 54, 58 
Astrocytome, 54, 146 
à cellules géantes, 54, 60 
mlocytique, S4, 55, 113 
Athéromatose, 454 
Athérome 
d'aspect cmboligènc, 426 
& la crosse aortique, 424, 455 
Athérosclérose, 437, 548 
Atrésic de l’artère pulmonaire, 176 
Atraphie 
cérébrale, 117 
lchaire frontotemporale, 127 
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pancréatique parenchymateuse, 738, 740 
splénique, 794 
Alénmalon, 4 


B 


Hague à dhadun {sipne de la), 262 
Balo {sclérose concentrique de), 11@ 
Balthazar {classification de), 541, 749, 750 
Bandc 
rélrohoindnque, 163, 165 
trachéale 
— droite, 157 
pusténianne, 417 
Barctraumatisme, 257 
Barrière hémato-cncéphalique (rupturc de la), 
1LK) 
Bec (signe du}, 529, 530 
Behget (maladie de), 116, 117 
Bézogard, 529, 554, 558 
Hicuspidie, 498 
valvulaire aortique, 393 
Bifurcation carotidicnnc, 94 
aHemis athérosclérense, 451 
Bilharziose. 193, 604 
Bili-IRM, 675 
Biopsie 
hépahque, 640 
splénique, 804 
Bismuth et Corlette {classification de}, 688 
Biaek ha!es, 116 
Blastomycose, 53 
nord-américaine, 192 
Bloc vcincux 
inérahépuatique, 422, 62 
intrahépatique, 613, 622 
suprahépatique, 622, 625 
sus-hépatique, 612 
Hochuifilek Cherme ile), 321 
Bogrhaave (syadron de), 491 
Berrelix buredorferi, 47 
Roslon (classilicution de), 142 
Bourgeons papillaires intracanalaires, 784 
Bourneville (sclérose tubéreuse de}, 60, 108, 
766 
HKrnche poriale droits, 571 
Brides péritonéales, 557 
Bronchectasies, 260 
étiologic, 265 
par draclion, 265 
tubulaires, 279 
Bronchc(s), 161, 171 
barre rmiyenne, 164 
labaire supérieure, 162, 165 
Bronchiole, 167 
Bronchiolite, 267 
cellulaire, 267, 259 
constrictive, 267. 271 
— post-infccticuse, 272 
sec linire à Pinhalafion de gaz de fumées 
ou de poussières toxiques, 272 
— après transplantation d’organc ou de mocile 
LKNEINE, 272 
diffuse d'aspiration, 271 
folliculaire, 270 
d'hypersensibilité, 271 
infectieuse, 274) 
oblitérative, 27} 
respiraloire 
— du famçur, 770 
avec inlillrafion pubrionisne diffuse, 294 
Bronchite chronique, 273 
Bronchocèle-hyperinflation {syndromc)., 366 


INDEX 


Bronchogratune aérique, 256 

Broncholithiase, 190 

Bronchopneurnonie, 181 

Bronchopneumnopathie chronique obstructive 
(BPCO), 272 

Budi-Chiari (syndrome de), 475, 612, 625, 647 

Ruërger (maladie de), 443, 45x 

Bulles, 273, 274 

Bypass gastrique, 548, 551 


C 


CADASIL, 116 
Calcili:4130ns 
bronchopulmouaires, 214 
pancréatiques. 738 
réneandiques, 417,473, 474 
pulmonaires, 222 
spléniques, 795 
Calcul 
hihinre 
— canalaire, 734 
— cholcstérolique, 672 
pgrnentare, 672 
— vésicolaire, 673 
intrahépatique, 695 
Cals cosgreux, 331 
Canul 
anal, 513 
— sphincter externe, 511 
— sphincter inteme, 517 
Miinre 
— dilatation par obstrnction, 7$5 
— droit, 671 
gauche, 671 
— pénphénque, dilatation isolée, 696 
— secondaire, 785 
—— dilatation. 785, 786 
SOUS SELATIEMIAITE, iatatrne isolée, 69S 
commun bilhopancréatique, 711 
cystique, 672 
hépatique commun, 672 
panctéatique 
— dilatation, 754 
— principal 
anomalies, 740, 744 
— - diatations, 740 
— - irrégularités, 740 
de Santorini, 743, 734 
thoracique, 161 
de Wisune, 733, 734, 784,785 
Cancer(s) 
hronchioes 
— à petites cellules, 198 
— non à petites cellules, 198 
bronchopulmowaircs, 198 
— Las ficatiou AM. ZX) 
— envabissement pleural, 202 
— Évaluation des métastases à distance 
(facteur M}, 217 
— évaluation des métastases ganglionnaires 
{facteur N), 206 
évaluañem de Gi réponse am traiternent. si 
surveillance, 208 
— extension au médiastin, 202 
— cxtcnsion à la paroi thoracique. 202 
exlension plenrale, 245 
— IRM, 205 
— rechute, 208 
— stadifcation. 201 
tomdensitonnéne, 201 
—tonographie par émission de positons, 206 
colique, 507 


gastrique, récidive tumorale, 554 
du hilc, 720 
de l'issophage épidermoïde, 489 
du pancréas, 753 
du rectum, 512 
— adénopathie, 519 

enaprothè mmétallugue, 522 
— extension ganglionnaire, 519 
— lésions radiqnes, 525 


verpe (le réseclion circomlérendielle, 518 
— réponse tumorale après radiochimicthérapie, 


519 
— stades T, 517 
de + vésicule héliaine, 681, 491, 715 
— chirurgie, 719 
Candiga, W96 
Carlos, 54 
Caplan-Colinet (syndrome de), 2%4 
Capsulc 
de Chisson, S69, 570) 
hépatique (rétraction}, 596 
Carcinome({s 
adénoïdes kystiques, 209 
du canal anal épidermuñde, S73 
collonïde, 772 
à grandes cellules. 198, 209 
à petites cclieles, 209 
épiderniiles, 19%, 2114 
bépatocellulaire, 591 
— ablation par radicfréquence, 633 
alenofisalion., 4142 
— fibrolamellaire, 594 
— sr foie sain, 594 
du pancréas acincux, 779 
Careinesaraumme, ZE} 
Carcinose péritonéale, 536 
d’origine carcinoïde, 540 
Cardiomyopathic 
duatée, 367, 368 
hypertrophique, 366, 367 
du périparum, 371 
resiniclive, 46% 
Cardiopathie ischémique, 449 
Carène, 162, 165 
Caroli (maladic de), 608, 701 
Carreluur sumtigue {svrdrurmne chu), 44(3 
Carrington (maladie de), 296, 297 
Cathéter de chimiothérapie intra-artérielle 
hépilique, 454 
Cavernomatose, 81 
Cavermeome, 81. 113, 145, 700 
Cavité(s) 
carilesques, 171 
hydromyélique, 145 
pulmonaires en réseau, 291 
syriogomyélique, 145 
Cavograpluie, 475,476 
Cérébrite. 43 
Chérmuxlectorne, 214 
Chiasma, 63 
Child-Pugh {score de), 619 
Chimio-cmbolisation du foic, 631 
Chirurgie 
sous-mésocolique, 550 
sus-mésocolique, S5Ù 
Chlaryedia, 676 
prcumnaire, 147 
Cholangiocarcinome, 59%6, 686, 696, 702 
attcinte vcincuse. 598 | 
extrahépatique, AGE, 7US 
hulaire, 688 
intrahépatique, 687, 705 
lésions fbrouses, 5% 


Cholangiographie 

peroutanéc, 683 

rer apéraloir, fR6 

transhépatique, 683 
Cholangic-IRM, 682, 685, 716, 734, 740 
Cliolangiemathie, 694 

portale, 70Ù 

secondaire, 594 
Cholangite 

and turauné, AK] 

carcinomateuse, 7D0 

infectiense, 698 

ischémique, 699 

par reflux, 7(K] 

sciérosante 

prinmlive, 493, 6934 

— « secondaire ». 497 
Choléçystectomie, 715 
Cholécvstite 

signé, 524, TS 

— alithiasique, 680 

— emphysémateuse, 528 

— gangrénousc, 528,677 

chronique lithiasique, 631 

emphysémateuse, 679 

xanthogranulomateusc, 681 
Cholécyslunthreans, 725 

petcutanée, 680 
Cholédoque, 672, 744 
Cholcstérolosc vésiculairc, 692 
Chine, 24 
Churg et Strauss (syndrome de}, 296 
Chylothorax, 208, 258 
Ciné IRM de mére sous dabidsrmine, 356 
Cirrhose, 619 

— primitive, 693, 694 

secratsins, 2 

Classification 

de Balthazar, 749, 750 

de Bigmuth ct Corlctte, 688 

de Huston, 132 

de Crawford, 397, 394 

de De Bakey, 414 

des déchirures nusrraalex, 414 

de Gharbi, 602 

de Stanford, 414, 476 

de Todani, 7 
Claude Hemasnl-Humer (syndrome de), #7 
Claudication intermittente, 433 
CLIPPERS isyndrome), 116, 11$ 
Clostridiim difficile, 512, 533 
Cougulatiun troubles de la), 79 
Coarctation de l'aorte, 177, 430 

scrréc de l'aorte isthrnique, 432 
Locuine, 74 
Coccidioidomycose, 53, 191 
Cœur, 161 

carcinoïle, 369 
Ceils, #79 
Colectomie 

droite, 544 

gauche, 4 

subtotale, 548 
Colique néphrétique, 532 
Colste 

aiguë, 532 

infectieuse, 533 

ischémiqne, $17, 532 

pseudo-membranense, STZ, 44 

radique, 512 
Colis cystica profunda, 524 
ColUarérales aortiques, 417 
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Colections 
graisseuses, 214 
hépatiques post-opératoires, 646 
iutestinales, 552 
— drainage, 558 
pelvicnnes, 555 
pénipaneréatiques, T8, 74%, 74 
péniprothétiques, 419 
péritonéales, 557 
périvésiculires, 677 
Colfirniastion, 5 
Colon, 506 
Colonoscopie virtuelle, £06 
Colopmxlecioenie (alle, 349 
Comb sign, 499 
Comblement skvéolaire (svndrorne de), 278 
Complexe de von Meyenbury, 608 | 
Compression portale, 625 
Condensation 
alvéolaite, 256,2 
parent, maleuse, 255 
Conduit auditif interne, 27 
Conscience (troubles de la), 101 
Continudion »zypns, 174 
Contusion 
hépatique, 627 
parenchymateuse, 33 
Condens postérieurs, 141 
Coronarcçgraphie, 337 
Coroscanner, 249 
Corps 
ÉtraegeT 
— endobronchique, 261 
— intcstiopi. SS8 
de Lx veine cuvée infénianne, 472 
brineux pleural, 237 
de Gamna-Gandv, 659 
de Lewy (démences à}, 127 
Cortex (malformations afu développement), 
108 
Côteis}, 155 
cervicale surnemramirc, 460 
Conrnand (seliénza de), 370 
Coupole diaphragmatique, 154 
Court-circuit 
Sur anse te Ÿ, SS1 
— circuit gastro-jéjunal, 554 
Coxiella burnerti, 187 
Cranicpharyngiome, 65 
Crawlord (chassilicubon die), 497, 39% 
Crazy-pavins, 296 
Créatine, 24 
Creutzfcldt-Jakob fmaiadic dec), 170 
Creux sus-claviculaire, 168 
Crise convulsive, 1Ü1 
Crobn {maladis de), 498, 511, 525, 532 
Cryplocucvuuse, 49, 52 
Cryprococcus, 195 
Cul(s)-de-sac 
cuslialiaphragemindtiques postérieurs, 154 
syudrone du, 553 
Cushing (syndrome de). 63 
Cylindromc, 2041 
Cyphoscoliose, 326 
Cystadénocarcinome du foie, 607 
Cystadénomce 
du loie, YF 
mucineux, 7 70 


séreux, 769 

— macrokystique unilcculaire, 762 
imicrokytuque, 769 

— pseudo-solide, 770 


— solide, 776 


Cysticercose pulmonaire, 192 
Cytomégaiovirus, 52 
Cylopraction splémique, SOS 


E 


De Hakey (class licahion de}, 414 
Débit sanguin cérébral, 47 
Céchirurc intimale, 413, 416 
chassi fiction, 414 
focale, 426 
sans hématome, 424 
Déclin coguitif léger, 126 
Déhifférencriation blanc/gnis, #7 
Défonmation {stram), 337 
Dégénéresecnec 
corticnhasale, 127 
wailérienne, 142 
Démencc., 124 
à corps de Levy, 127 
frontotemporale, 127 
— lobaire, 127 
sémantique, 127 
#veL signes exdrapyrastnielaux, 127 
vasculaire, 150 
Démyélinisation, 116 
osmotique {syndrome de}, 121 
Denenvilliers (fasuia de}, S13 
Deusitométrie pulmonaire, 281 
Dépôts de fer, 124 
Dermatummyssits, 295 
Détresse respiratoire aiguë (syndrome de), 254, 
256 
Dévascularisation tissulaire, 4$1 
Devis (maladie de), 116, 141 
Diaphragme, 170 
dysfonctionnements, 325 
rupture, 53$ 
Diffusion, 9 
Dilatation 
des bronches. 260, 283 
du canal 
— pancréatique principal ou de ses branches, 
738 
— de Wirsung, 784 
hépilique, 696 
kystique des voies biliaires, 704, 705 
des veines cystiques, 623 
Dipyndamete, 337 
Dissection 
de l'aorte, 390, 402, 413,417 
— aiguË et chronique, modalités d'imagerie 
pour & bilan, 414 
- avec sténose du vrai chenal, 419 
- thoräcique ascendante aiguë, 373 
de l’arèrc rénale, 445 
artérielle, 7 
coronaire, 416 
Distension thoracique, 273 
Distomatose à Fascicla hepativa, 194 
Distorsions bronchovasculaires, 291 
Divoricule 
hronchique, 279 
& Kommerell, 177 
de Meckel, 505 
& l'xscphage, 319 
péricanlique, 477 
Diverticulite sigmoïdienne, 511 
Dobutaminc, 337 
Dampler 
continu, 12 
couleur, 12 
éncrgie, 17 
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paramètres pour quantifier une insuffisance 
mitreke, 361 
paruniätres pour quimiéier un réfrécisserment 
aortique, 362 
pulsé, 12 
assure, 426, 447 
— myocardique, 336 
tanscrânien, 27, 76, 4$2 
voir aussi Échographic 
Dos plat, 426 
Dosinktris, 7 
Det sign, 704, 705 
Deuble cautour sign, 602 
Double nversion-récupération, 22 
Drépanocytose, 795 
het sign, 754 
Ducdénopancréatectomie céphalique, 786, 7$7 
Ducdérum, 493 
Duplication 
cenorihagienne, 4%} 
rectale, 525 
Dura! tail, 66 
Durs-mèzc. 134 
Dyskinésie ciliaire primitive, 266 
Dysmorphie hépatique, 619 
Dysplasi 
arylheupène du venineule dirai, 269, 471 
corticale focale, 104 
Éibromusculaire, 79, 99 
Dystrophie kystique sur pancréas abcrrant, 77 


E 


Échelle de Schellers, 126 
Échinococcose alvéolaire, 603 
Echinacoccus 
crannleosus, 602 
maliifeciuares, 193, AUX 
Écho 
de gradient, 17 
de spin, 15 
Fchocareiogranhie, 445 
de contraste, 3364 
mode bidimensionnel, 335 
mode Doppler, 345 
de stress. 336 
Écho-endoscopie 
bronchique, 201 
cenorihagienne, 207 
rectale, 515 
Échographie 
intracoronaire, 339 
principe général, à 
tansæsophagienne, 247 
Doppler, 452, 471 
pracipe vériéral, 11 
— technique, 434 
— voir aussi Doppler 
Éclampeie, 79 
Ectasies vemenses, 80 
Élargissement ventriculaire, 124 
Élastotibrome dorsal, 329 
Élastométrie impulsionnelle ultrasonore, 619, 
624, 656 
Embolic 
hydalique, 185 
palmonairs, 244, 467 
— chronique, 250 
sceptique, 183, 144 
(urmiriule, 217 
Embolisation, 80, 478 
d'hémostases, 481 
hépalique, 632 
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Enbolisation (suife) 
portale, 633 
pré-opératoire, 484 
Enphysème, 275 
analyse quantitative, 280 
bullcux, 276 
centrotuhulatre, 274 
iaterstitiel pulmonaire, 256 
panlobulaire, 276 
parascptel, 276 
Bpierenent sus-jacent, 725 
Enpyème, 190, 208, 241 
de nécessité, 241 
sruys Guru, 44 
Encéphalite 
herpétique, 44 
post-infectieuss, 49 
présuppurative, 43 
de Rasmussen. 114 
gpougitorme bovine, 13} 
dun VIH, 49 
à vuus varicelle-zoma, 44 
Encéphalomalacie, 100 
Encéphalomyélite aiguë dessérmnée, 49,116, 
HI 
Encéphalcpathie 
de Gayct-Wernickc, 116, 132 
hépaluque, 62h 
post-anoxique, 116 
postérieure réversible, 116, 118 
toxique, 118 
Enchéssenent (signe ile l°), 769 
Encoches costales, 331 
Endofibross iliaque, 443 
Endalinles, 409, 411) 
Eudométriose, 545 
du grêle, 505 
pleuraic, 237 
pruéimile, 525 
thoracique, 399, 40 
Ertanæba histolvrica, 601 
Entéritc radique, 504 
Eniére- IHM, 494 
Entéroscanner, 494 
Éoucléation. 784 
Épa SHISSETNIETIL 
pariétal bronchique, 255, 263, 266, 273, 274, 
2B2, 284 
péribronchovasculaire, 217, 290 
rénusique, 417,272 
pleural, 233, 23% 
— calcifié, 238 
— circonférenticl, 236 
— diffos bénin, 258 
scissural, 213 
des scpta intorlobulaires, 217, 263 
sous-pleural. 254 
Épanchement 
parapnoumsonique, 241 
rénesmlique, 472 
— Jiquidien, 316 
pérnitonéal, 319 
pleural, 184, 217,233, 253 
— cloisonné, 239 
— hydroaérique, 240 
— liquidien, 239 
méislatique, 234 
— scissural, 254 
— sous-pulmonaire, 239 
rétropéritonéal, 319 
Épendymenne, 60, 14h 
myxopapillaire, 135, 148 
Éperon (signe de l’}, 768 


Épilepsie, 106 
pharmacorésistante, 106 
Fspae 
clair sus-aortique rétrotrachéal et prévertébral, 


154 
épidursl, 134 
intersplnncténen, 1134 
périvasculaire de Virchow-Robio, 52 
prétrachéal rétrocave, 162 
sous arrache, 135 
sous-dural, 135 
Essaimage 
à distance. 200) 
gaughimnaite, 200 
local (ou locorégional), 198 
Estomac, 491 
lésun ufvérée, 492 
post-radique, 492 
État lacunaire, 130 
Éventratiun, 557 
diaptragmatique, 322 
parastomiale, 553 
Excavation, 222 
Fxeruice physique, 447 
Exérèse hépatique atypique, 645 


F 
Faisceau puborectal du muscle releveur 
dc l'anus. 513 
Fast 


de Denonvilliers, 513 
endothoracique, 169 
néasorcctal, 511 
TÉCLNNAUTÉ, 51 3 
Fasciola hepaticu, 194 
Fassevement septal, 375 
Fast spin echo, 17 
Fat pad sien, 372 
Fatigue diaphragmatique, 325 
Feux amévryarnc. 39} 
Faux chiersl, 41 
Fèces (signe des}, 529 
Fenêtre acrtopulmeonaire, 154 
Fibrinolvsc, 86 
Mibrodysniisie ele lurière rénale, d4x 
médiale, 445 
bilatérale, 451 
Hibromialuse hénigre, 55% 
Fibrome, 381 
bronchopulmonaire, 214 
desmoïde, 329 
neural, 234 
Fibroscan®, 619, 454% 
Fibrose 
bronchopulmonaire, 208 
endomyocardiqne, 369 
hépatique, 655 
— congénitale, 706 
méchasünale, 254 
do pancréas kystique, 773 
pleurale, 238 
pulmonaire, 295, 299, 30) 
ilinpathique, 292 
rétractile du mésentère, 498 
rétropéritonéale, 404 
Fibrothorax post-tubcrculeux, 238 
Fiarame, 192 
Fistule 
anastomotique 
gosirique, 554, $54 
— de l'intestin, 552, 553 
- rectale, 555 
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axtoveineuse, 404 
artérioportale, 615 
artérioveincusc, 472 619 
curile, 142 
— pulmonaire, 480 
— rénale, 480 
tannialique, 39 
bilaire, 661, 715, 725 
bronchopleurale, 184, 190, 208, 241 
cholécystoduodénale, 651 
duree, 80 
entérocalique, 499 
entéro-entérale, 499 
gastrique. 554 
de l'intestin grêle, 49€, 4H 
æsophagiennc, 319 
desemleurale, 208 
æœsotrachéale, 491 
Fistulisation aortodigestive primaire, 404 
Bit-Hugh-Curtis (syndrome dc}, 676 
FLALR (fluid attemuotil inversion recovery), 21 
&@-Fætoprotéine, 592-594, 631 
Fogeing effect, 59 
Foic, 5337, 569 
cardlisque, 612 
évaluation du volume, 636 
cxtravasation de produit de contraste, 535, 
2x 
laque de produit de contraste, 629 
imagerie interventionnelle, 630 
lésion 
d'allure kystes, AS 
— hyperéchogène, 573 
— périveineuse, 629 
lobc droit, 569 
lobe gauche, 570 
maladies infectieuses, 600 
pédicolc drait, 571 
rédioule gauche, 571 
remplissage centrirète, 573 
sain, ilots de, 652 
scgmeuts, 471 
ramoiäsme, 534, 626 
Fourier (transformée de), 14 
Fuite 
anmasshanotique gastrique 554 


bélraire, 643 
G 
Ga-DOTA-NOC, 763 
Gamna-Gandy (corps de), 659 


Gangliogliome, 54, 60, 112 
Cranghons, 171 


médiastinaux 

— classification, 303 

— sivoes radiograpluques, 414 
—'TEP, 307 


— tomodensitomérric, 306 
mnnanx, 157 
Gastrectomie, 547, 551 
Castrinome, 761 
Gastritc cmphysématouse., 493 
Giles épiploique, 547 
Gaed SPECT, 341 
Gayet-Wermickc (cncéphalite de). 116 
Gaz de lunes Giohalation de), 272 
Gène 
B-caténine (mutation du}, 551 
MDR3 (mutation du}, 672, 382. 701 
Csrmnemne, 6S 
CGharbi (classification de), 602 
CIST (gastro-intestinai stromal tumor), 496 
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Glandes salrvaires, 27 
Choblastome, 54, 57 

multifocal, 57 

nécvascularisation, 57 
Chomatose cérébrale, 57 
Gliomsc, 54 

anaphasique, $4, 56 

de bas grade, 54, 55 

focal, 56 

de gradc II (OMS), 54 

de grade 1 (OMS), 54 

de hant grade, 54 

infilirant, $6 

1Exle, F4 

de tronc, 56 
Gliosarcome, 60 
Chisson éeansule de), 569, 571) 
Glomangiome, 214 
Clucagonome, 761 
Glycogénosc., 660 
Comcuaque, 676 
Gosling findice de pulsatilité de}, 13 
Congerot-Sjügren (syndrome de], 267, 270, 

272, 293, 295 

CGraisse épicardique et péricardique, 37], 472 
Cranulomatose 

lymphomatoïde, 213 

avec prlysngéile (le Wezerer), 247,295 

sarcoïdosique nécrosante, 296 
Cranulome 

méningé, 117 

tubesculenx, 47 
Crïffon 

coronaire, 352 

hépalique, 638 
Grêle court {syndrome du), 553 
Groove pancreatitis, 144 


H 
ITalo 
signe du, 196 
péniportal, 629 
Ilamartochondrome, 214 
Hamarome. 801 


Mmhanre, ÉUkS 
hypothalamique, 111 
pulmonaire fibroléionr/omateux multiple, 


215 
rélrorec{af, 525 
Hantavirus (infection à}, 258 


Ilartmann (intervention de), 549, 551 
Hémantiohlastarne, 41,145, 144 
Hémangio-endothéliome, 773, 802 

épithélioide, 210, 598 
Hémangiome, 215, 801 

cardiaque, 352 

caverneux diffus, 524 

hépatique, 372 
Hémaängiopénieylome, 66, 774 
Hématome 

cérébral, 75 

qu Iraorrinque, 76 

épidural, 135 

extradural, 32 

hépatique, 628 

intrahépalique, 6077 

intrarural du grêle, 504 

pariétal, 97, 524 

de la paroi aortique, 421-424 

péniearelique, 472 

sous-capsulaire, 535 

sous-dural, 32 


Ilématopoïèse extramédullaire, 531 
Hémimégalencéphalie, 111 
Hémachrommalose, 468, 653 
Hémodétournement, 442 
Ilémopéricarde, 373 
Héimopéritoinc, 628 
Hémiuplysie, 482 
Hémorragie 

giguë avec choc hypovolémique, 482 

alvéolarre, 294 

digestive, 453, 625 

intra-alvéolaire, 246 

intracérébraic 

de l'hyperteusion arlénieilé, 77 

— tumeuts, 74 

inrracränicanc nou traurmatique, 73 

méningée, 74, 138 

_— sine materia, 74 

pancréatique, 750 

Sous arrache, 73 

— post-traumatique, 32 

— spontanée, 73 

ventriculaire, 75 
Hémusilénse, AS4 
Hépatectomie 

droite, 645 

gauche, 646 
Hépatopathie chronique, 591 
Ilernie 

dc l'ainc, 530 

de Bocthualek, 421 

cardiaque, 204 

hiatale, 321, 490 

— par glissement, 490 

prur romifesrieul, 491 

interse du grêle, 531 

de Morgagni, 321 

péritonéalc, 557 
Hétérotopie, 108 
[iles pulmonaires, 153, 172 


Hippel-Lindau {maladic de von). 61, 146,766. 


777, 7K6 
Hippocampe (volume de l’\, 126 
Ilistiocytose à cellules de Langerhans, 296 
Histoplasmose, 191 
HN. 1€ inulation de, 541 
Hodgkin {rmaladie dei, 210 
[lorton (maladie de}, 428, 459 
Hanlingion frmalndis aie}, 130 
Hydatidose pleurale, 238 
Ilyérocéphalie, 75 

à pression normalc, 132 
Hysinopneurnelhorix, 184 
Hyperostose sterno-costo-clavicnlaire, 328 
[Iyperplasie 

adénomarcusc atypique, 223 

modulaire luvale. 578 

— aspect radié, 578 

cicaince lehrense, 57%, S79 

— multiple, $80 
Ilypertension artérielle 

hémorragie intracérébralc. 77 

Enigme rémivast faire, d44 

— dépistage, 446 

pulmonaire, 249, 250, 271 

— classification. 259 

étitogique, 251 

— post-capillaire, 253 

- post-cmbolique cruorique, 257 

précamiliaire, 250 

— primitive, 250 

portale, 319, 619, 622 

— scgemcuraire, 622, 626, 7358 


INDEX 


veineuse pulmonaire, 254 
Hypertrophic lipomatcuse du scptum interatrial, 
341 
Ilypodensités pulmonaires, 283 
Hypoperfusion bronchiques, 284 
Hypaglasée du pancréus, 736 
Hypotension intracränienne, 136 


L 


IeG, {pancréatite auto-imnrune) 743 
Déostomie, 547 
Déus 
hhire, 529, 6x1 
fonctionnel, 528 
de l'intssiin gréle, 551 
Imagerie 
cardiaque {technique), 335 
de déformation, 336 
lnmnldépression fée au SIDA, 194 
Impaction mucaïde, 263, 266, 284 
Impédance acoustique, 9 
Incisurcs spléniques, 794 
leutise 
de prolifération Ki67, 761 
de pulsatilité de Gosling, 13 
de résislinçe die Ponreslot, 14, 638 
Tnfarctus 
cérébral, 452 
du myocarde, 357, 376 
puhniomaine, 244 
segmentaire du grand omentum, 534 
splénique, 745 
Infections 
céréales, 42 
fongiques, 52, 604 
cpportunisics, 49 
puhoonaines cie les palients 
imounxiéprimés, 194 
Infitration amvloide, 368 
Intlaramarion péricardique, 373 
luslahilité hérmoclynannquee, 4K1 
Insuffisance 
aortique, 362, 264 
aigu, Afr2 
— dystrophique, 362 
mitrale, 159, 360 
pulmonaire cn échocgrdiographic, 365 
Mcuspihernme, 464 
veineuse 
— chronique, 471 
- fonctionnelle, 471 
lnsouhnrne, 761 
Intervention de Hartmann, 549, 551 
Intestin grêle, 493 
ouunabes vasculatres, SX 
atteintes infectieuses, 502 
inversé, 502 
Fntravescular-hronchiola-nlventar baranr, 210 
Invagioation, 496 
colocotique, 410 
intestinale aiguë, 529 
Inverser diaphragrnatique, 425 
Inversion-récupération (séquence}, 17 
IP-OP (séquence IRM), 651 
IRM 
de diffusion, 23, S4, 86, 
foncüonnelle, 22 
de perfusion. 2, 54, 86 
inyucarahique aa cours du siress, 355 
principe général, 13 
de rehanssement tardif, 357 
de stress, 354 


INDEX 


Ischémie 

aiguë 

— inicstino-méscatérique, 53 

— subaiguë, 456 

artérielle, 87 

biliaire, 643 

cheonique, 457 

iatestinomésentérique, 503 

médullaire, 142 

méscntérique air! 
d'ongins arténelie, S%3 

— d'origine vemeuse, 503 

myocardique, 336, 354, 355 
nvoë, 457 


Isthmne aortique (ropture de l’), 427 
J 


JC (virus). 50 

Jcffniea (maladic de). 502 

Jéjomriléie uleérenuse, SU2 

Jéjpunostomie, 547 

Jonction biliopancréatique (anomalies dc la), 
701,711 


K 


Kagust ésarccnris die), 211] 
Kartagener (syndrome de), 267 
Kasabach-Merritt (syndrome de). 382 
Kerley fkgnes de). 217, 254 
Ki:67 (indice de prolifération de), 761 
Kiatskin (tumeur de}, 668 
Kommeroll (divertieule de}, 177 
Kysle(s} 
arachnordien, 139 
articulaire postérieur, 139 
bronchogénique, 383,4} 
du cholé&loque, 709 
colloïde, 65 
dermoïde, 70 
pulinonmaire, 215 
entérique, 525 
épidermoide, 69, 139 
hépatique 
rernamé, (AT 
— à revêtement cilié, 607 
hydatique, 183, 193, 699, 774 
du médiastin congéniraux, 309 
emédulltre, 145 
neurentérique, 139 
neurc-criérique, 70 
du princréus 
— congénital multiple, 773 
— congénmital unique, 775 
— dormoïde, 772 
— eolérugèue pancréahque, 773 
— épidermoïde, 781 
— épithélial. 773 
lyrmpho-épilhéhial, 773, 781 
— rétentionnel, 774 
— vrai, 773 
pur esophugiæn, 4H} 
du péricarde, 377 
pénibiliaires, 70$ 
pérniradculaire, 139 
pleuropéncarhique, 354 
pulmonaire, 297, 298 
du rectum de développement, 525 
sous-advcariticl, 443 
splésique, 796 
— congémital, 796 
— épidermoïde, 797 


— hydatique, 799 
— mésorhéliai, 797 
parasilinre, 790 


L 
Lacération liépatique, 427 
Lactates, 24 
Lacuncs, 130 


Liuly Windenrere (syndrome de), 26% 
Lavement 

aux hydrosolubles, 506 

opaque, 506 
depionella prsurnonhilz, VS 
Léiomyomatose, 214 
Léiomvomce, 490 

pulemcisire inulliple, 214 
Léiomvosarcome, 492 

primitif du pancréas, 772 

de + veine cave nléneure, 474, 47S 
Leriche-Fontaine (stades de), 433 
Lésions 

axonaics diffuacs, 3 

épidurales, 135 

kystiques pécimédullaires, 138 

sous-arachnoïdiennes, 136 

sous durales, 136 
Leucoaraïose, 130 
Leuco-encéphalite 

multifocalc progressive, 50 

du VIH, #} 
Leuco-encéphalopathne post-radique, EL8 
Leucopathie vasculaire, 116, 130 
Licamceur(s) 

4 Arantius, 5710 

artériel. 161 

falciforenc du foic, 569 

TALLHRACTÉ, S1 3 

rond du foie, 569 

pulmonaires, 167, 168 
Licncis) 

1orlopelmonaire, 153 

de Kerley, 217, 254 

médiastinales, 152 

para-aontique, 153 

puura Hvgu4esophapiennes, 152 

paravertébrales, 153 
Linitc 

gastnuue, 492 

rectale, 524 
Lipides, 24 
Lipidiol®, 631 
Lipomatosce épiduralc, 136 
Ligne, 145, 432$, 380), SKS 

endobronchique, 214 

intracardiaque sous-endocardique, 382 

du pénicarde, 377 

pleural, 237 

pulmonaire, 214 
Liposarcumes, 177, 492 
Listeria monocytogenes, 46 
Listériose neuroméningée, 46 
Lithiase 

miliaire, 672 

intrahépatique, 68 L 

— primitive, 700 

cle la voie hilisire princrmale, #4 
Lobe de Spiegel, 370 
Lobectomie, 208, 645 
Lobulation pancréatique, 731 
Lohnles puirnonnre Æecondire, 166 
Lëffler (syndrome de}, 184, 296 
Lupus érythémaleux systémique, 99, 119,294 
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Lyme (maladie de). 47 
Lymphangioléiomyomatose pulmonaire, 297 
Lymphangiome, 298, 382 

kystique, 772, 798 
Lymphangite carcinomateuse, 217 
Lymphomatosc périronéalc, 542 
Lysrphorme, 414, 477, 402, 493, 496, 510, 780 

associé ao SILA, 214 

cardiaque primitif, 383 

cérébral. 62 

pri}, 62 

endovascuiaire, 63 

chez les immunodéprimés, 211 

non hialgkinien, 211 

pancréatique prinitif, 773 

picural, 236 

prmihf, 212 

— secondaire, 213 

rectal, 522 

systémique, 62 

1", 502 


M 


Macro-adénome, 45 
Malabsorption intestinale, 502 
Maladicés) 
Alzheimer, 125 
anévrysmale, 442 
— aortique, 360 
annulo-cctasiants, 391,391 
eliaque de l'adulte, MY2 
démyélinisantes, 116 
_ d'origine génétique. 121 
hypornyélinssantes, 116 
inflammnatoires chronique de l'intestin (MICI), 
532 
acurodégénératives, 125 
vainiqueuss, 471 
veineuse thrombo-embolique, 467 
Malformations 
arténoveincusgcs. 75, 80 113 
vasculaires, 74,79 
— angiographiquement occultes, $1 
veinouses de développement, 81 
Malperlusios {synelrene de), 417, 421) 
Mamelons, 156 
Manchonnement péribronchique, 256 
Mancuvre de chasse, 472 
Marbufava Rigreanm émalinhe de), 116, 114, 142 
Marfan {syndrome de), 79, 390, 392, 396 
Marquage de spin artériel, 91 
Masse(s) 
cardiaque, 367 
de fibrose, 291 
intracardiaque, 379 
ulrasnales 
— graisseuses, 310 
— liquidiennes. 310 
lissulistres, 316) 
— — de composition très hétérogène, 310 
— vasculaires, 310 
pulnemisres, 295, 798 
Massif facial, 25 
Meckel (diverticule de}, 505 
Médecine nucléaire, 339 
Médhiastin, 156, 1711 
boards, 151 
ligne de jonction 
— antéricurc, 152 
poslénienre, 197 
Médiastinite 
aiguë, 314 
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Médiastinite (suite) 
chronique, 185 
post-opératoirc, 316 
Médulioblastome, 61 
Mépgacülon toxique, 511 
Mépa-o:s0phagc, 319 
Mébaninne 
anorectal, 524 
malin, 210 
Mecmbranca flottant dans la Rimière vésiculairc, 
75 
Membres 
inférieurs, pathologie artérielle, 432 
supérieurs, pfholugie artérielle, 456 
Ménétrier {maladie de), 493 
Méningiome, 66, 137 
Mémogiie miciénentie, 42 
Méningocèle sur avulsion de racines, 139 
Méningo-encéphalhe aiguë à liquide clair, 44 
Méscntérite rétractilc., 498, 541 
Méscrectumm, 513 
Mésothéliome, 377 
malin, $41 
pénicarahique, 483 
pleural, 232 
Métastase(s) 
biliairc fibreusc, 688 
canhiaques, 479, 441 
cérébrales, 62 
endobronchiques, 218 
ganglionnaires médiastinalcs, 200 
hépahiques, SK6, 40, 764 
— chinmio-embolisation, 483 
— fbreuscs, 588 
bypervascukinres, S#8 
— bypovasculaires, 588 
— kystiques, 608 
— lésions en hypcrsignal en Ti, 588 
nécroliques, OUX 
intramédullaires, 148 
kystiques du pançréas, 773 
leptoméningécs, 138 
pancréaliques, 781 
— d'origine rénale, 776 
pariétalcs, 430 
pénicarahiques, 377 
pleurales, 234 
pulmonaires, 215 
des voice biliaires, 691 
MÉTAVIR (secure), 419 
Méthanol {intoxication par le), 118 
Meyenburg (complexe de von), 608 
Micro-odénomc., 65 
Micronodules 
bronchiolaires, 183 
pulmonaires, 297, 306 
Micrwsæymements cérébraux, 132 
Mid cognitive énpairment, 126 
Miliaire, 183, 190 
iubherculeuse, ÉUS 
Mireurs de charbon (pnenmoconiose des), 
299 
Mirizzi (syndrome dc), 681 
Monoxyde de carbone (intoxication par le), 
118 
Mourc (trou de), 66 
Margagoi (Chemie cle), 421 
Mourier-Kuhn (maladie de), 266 
Mouvement septal (anomalie de), 376 
Mowa-Moysa (syndrome dc), 99 
Mucocdk appemdticulaire, 539 
Mucormycose, 156 
Muccviscidose, 266 


Murphy (signe de*, 676 
Muselc(s) 
inierontaux, 169 
pectoraux, 153 
sous-costaux, 170 
sterno-cléido-mastoïdicn, 156 
iimgubtaire du serum, 17%) 
Mycobacténose atypique, 190 
Mycobacterium avium-intracelutare, 270 
Mucrplasme pmeraarmie, 187, 27) 
Myéliuolyse centro-et extrapontine, 116, 121 
Myélires, 138 
Myélopsthic, 138 
cervicurthrusique, 142 
générative, 142 
inflammaroirc, 140 
emélahiüiques, 142 
post-radique, 142 
sur rétrécissement çanalaire, 142 
vasculaire, 142 
Myocarde, 171 
épaisseur maximale, 367 
Myccardiopathics, 166 
Myocanite, 36f 
aëruë, 370) 
Myo-inositol, 24 
Myopéricarditc, 374 
Myxumne, 481}, 282 


N 


Nécrose 
de la glande pancréatique, 738 
hémorragique dc la paroi vésicelaire, 678 
hépatique, 611 
paucréatique, 531,747 
Néauphar (signe du}, 184 
Néoplasic cadocrinicnnc multiple de tvpc 1, 
760, 766 
Merf(s) 
optiques, 27 
phrénuques, 141 
pneurogastriques, 161 
récurrents. 161 
trijuncan, 65 
vapgim, 161 
Neucnone, 06 
“euroborreékose, 47 
Neue ysicerunse, 40 
Neurocytome central, 69 
Neurofibrotmatose, 137 
dc type 1,766 
Neunfhromns, 137, ZE4, 32% 
Neuromyélite optique, L16, 141 
Neuropaludisme, 49 
Nidus, 80 
Niveaux hydro-aériques, S50 
Aocardiose, 192 
Nuxlule(s) 
bronchiques cœntrolobulaires, 268 
hépatiques 
— dysplasiques, 621 
nécroiques shine, 616 
— de régénération, 620 
— satellites, 598 
mural, 184 
nulmonomes, 182,216, 291, 295, 297, 299 
— caractérisation en tomodensitométrie, 220 
— Évaluation de la croissance, 2274 
imiélentinés, rcnmssT A LIONs PAT 
la prise en charge, 226 
— mixtes, 220 
—— Qu paricllement solides, 223 


INDEX 


—-— recommandations pour la prise en charge, 
227 
nécrubiulienes, 24 
— non solides, 220 
—— où particllement sohidcs multiples. 
recommandations pour À: prie en chaTEe, 
227 
—— en verre dépoli, 222 
——— Iccommandations pour la prise cn 
charge, 227 
— partiellement solides, 220 
— probabilité de malignité, 223 
— solides, 220 
——recommandations poar la prise en charge, 
236 
solaeres, éliolugie, 220 
— tomographie par émission de positons, 224 
— vascularisation, 223 
spléniques 
hypervanen linres, KÜ 
— non hypervasculaires, 802 
de splénose, 794 
Non-compaction du ventrienlc gauche, 369 
Numérisation, à 
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Obstruction 
biliaire, 721 
portale, 611 
cles Iron prie, 611 
Occlusion 
artérielle. du foic, 610 
du Gtim, 52% 
gastrique, 554, 555 
de grèle, 528 
— sur bride, 529 
par ubstructiun, $29 
— par strançgulation, 529 
intestinale, $2$ 
post-apératoirc péritonéalc, 557 
Octrénscun*, 764 
Ci (sphincter d”?, 731 
Œdème 
alyéolaire, 254 
cylotoxique, A 
hydrostatique, 254 
inrerstiticl, 254. 756 
lésimnel, 2$4, 257 
médullaire, 145 
périvésiculaire, 677 
polmonaire, 254 
des hautes afitucdes, 2SK 
— DEUOTÉNIQUE, 258 
— secondaire à une réexpansion pulmonaire, 258 
— sccondairc à une thérapic tocolvtique, 758 
— secondaire au traitement par mterleukine 2, 
258 
Chil de el (aspect an), SAS 
Œsophage, 161, 171, 489 
diverticule, 319 
fisiutes, 419 
(Esophagle, 42%) 
Oligodendrogliome, 54, 113 
Cmbre(s) 
compagncs, 156 
marmmaires, L5S 
Omental cake. S17 
Omapiates., 155. 326 
Onuacilés peaimonisrex 
linéaires, 291 
ncdulaires, 290 
Crbitcs, 27 


INDEX 


Os temporal, 27 
Ostéite sternale, 327, 328 
Oxéolysc costale, 328 


L 


Paluchisrie, 194 
Fanbronchiolits diffuse, 271 
Fancréas, 732 
annulaire, 756 
atrughie perenchymisleuse d'arnoné, 754 
atteinte parenchymateuse, 749 
densification circonférenticlle de la graisse 
péri. ariérielle, 739 
dévisum., 736 
cetopique. 736 
ermbhalisation sélechve, 74% 
envahissement 
— artérniel, 759 
— vasculaire, 757, 758 
veinelix, 799 
lésions 
— jisodengcs, 755 
kyshiques, 767 
nécrose, 749 
sénile, 737 
thrombascs voincuscs, 750 
iraimralismme du, S 45 
de Winslow, 735 
Pancréatectomie. 786 
Pancréatitc, 754 
ipgub, X41, 684, 746 
— sécraicohémorragique, 551 
— cdématousc. 5171 
ulcomique, 738 
auto-1numune, 743 
chronique, 737, 738, 785, 786 
— calcifiantc, 738 
héréä biais, 746 
— obstructive, 742 
hémorragique, 750 
nécrosante. 747,750 
œdématense, 747 
paraduodénale, 744 
Pancréatoblastome. 772, 782 
Pamlileonatese, 6H: 
lafyngo-trachéo-bronchique, 215 
Papillome des plexus choroïdes, 69 
Paquct acousticofacial, 68 
Paraganplicurne, 442 
Paragononiase, 194 
Paralysie 
diaphragme, 422 
supragucléaire, 127 
Parasitose, 49 
Parkinson (malpdic dc), 127 
Parvis 
bronchiolaires, épaississement, 284 
bronchigx3 
anorches congémiales, 266 
— épaississement, 275 
Pectus 
cisringdiun, 326 
excavatum, 326 
Fénombre, 86 
ischémique (zonc de). 91 
Pentasiomose, 194 
Perforation vésiculaire, 679 
Perfusion 
hépatique {troubles dc la), 609 
artérielle, 61) 
— poutale, 611 
— vcincuse, 61? 


en mosaïque, 265, 269, 279, 284 
Perfusion’/diffusion (inadéquation)}, 91 
Péricamle, 161, 471 

ancrmalies congénitales, 3 17 

anomalies morphologiques. 371, 376 

épaisseur en imagcric, 371 

extensions lurnprales par cunniganié, 477 

pathologie tumorale, 377 
Péricardite 

aiguë, 473, 474 

chronique constrictive, 368, 374, 475 

étiologie, 174 

äcs conncctivite. 377 

epnichenne cimsinichve, 374 

2éoplasique, 376 

post-péricardotomic, 776 

post. radiques, +76 

subaiguë chronique non coustrictive, 376 

cuberoucuse. 317, 376 

urémique, 476 
Périhépatite, 676 
Péritoine 

épanchement, 319 

punétal, 547 

viscéral, 537 
l'eritoneal canter index (PCI), 537 
Péritonite, 557 

#iguë, 542 
Perles enfilées (aspect en), 695, 6X 
Petite gcissure. 154 
Pants "Euraine. leghers (syndrome de), 49% 
Pèvre médiastinale (épaississernent irrégulier 

de la), 311 
Phacomatogc, 1D8 
Phiébographie. 471 
Fhlébo-IRM, 471 
Phléboscanner, 470 
Phicgmon, 511 

de l'intestin grêle, 498 
Piégeage, 282, 297, 30% 

évaluation quantitative, 281 

expiraloire, 269, 275, 279, 283, 1K4 
Fiézoélectnicité, 8 
Piggy-back, 634 
Pinéalocytome, 65 
Pitch, 5 
Plaies biliaires, 716 
Plaques pleurales, 218 
Pluvmodium falrinarum, 49, 194 
Flèvre scissorale, 167 
Plexus charoïdes {papillome des}, 49 
Plugs, 479 
PNET (primitive narurn-epithrelinl turuir), 61 
Pneumatocèle, 134 
Paeumatose pariéiale, 503, 512 
Pacumotblastomc, 210 
Pumxcumuse, 249 
Mneuaocystis jiroveci, 194 
Preunmonnéhastin, 282, 416 
Pneumonectomie, 206 
Paeumonie 

bactéricanc. 185 

chrimiquas 

— à éosinophiles, 297 

— infiltrante diffuse, 288 

d'hypersensibilité, 300 

huile, 301 

infectieuse, 181 

intergüticlie, 18? 

aigus, 293 

— desquamative, 293 

— idiopathique, 292 

—Iymphocytairc, 293 


— non spécifique, 292 
lipidique cxogèpe, 301 
lobaire, 181 
lobulaire, 1B1 
lupique aiguë, 294 
nédicarnenteuse, 3CN) 
organisée cryptogénique, 293 
radique, 208 
viralc, 187 
Puenmapénuanle, 417 
Pneumopéritoine, 550, 551 
Preumohorax, 242 
Pochc de Rathkc, 65 
Polyangéite microscopique, 296 
Polyartbrite rhumatoïde, 267, 270, 272, 294 
Polykyslose rénale, 79, T8G 
récessive de l’adulte. 706 
Polymyosite, 295 
Polypc. 507 
acdénenratenx, 496. 402 
choisstérolique. H92 
hamartomateux, 496 
vésiculaire, 692 
Folypose adénomateuse familiale, 549 
Polysplénie, 7%4 
Ponction-biopsie 
hépatique perculanée, (3 
transpariétale, 225 
Fortage 
anomalic d'insertion, 352 
occlusmins, 353 
Forxcéphalose, 194 
Fouechite, 557 
Pomrcelot. (indice de résislisnice de), 13 
Poussières 
rninérales {exposition aux), 271 
toxiques (inhalation de), 272 
Pressions veirenses sus -hépeliques ét cavex 
inférieures par voie transjugulaire 
(mesures des), 625 
Proccssus unciné, 732 
Paxclecinrme, 549 
Frotéinose alvéclaire, 298 
Pscudo-anévrysme 
1e l'artère héputfique, 640 
pancréatique. 740 
— traitement, 752 
Pscudo-cavitarions, 227 
Pseudo caretaliom aemtique, 431 
Pseudo-épaississement pleural, 170 
Fseudo-kyste(s) 
d’'amont, 755 
da pineréas, 758, FA, 748, FSU, 774 
spléniques, 799 
Pscudo-myxomc péritonéal, 538 
Pseucles Lsireurs 
cardiaques, 378 
hépatiques inflammatoires. 585 
Palmenury sing, 178 
Pulsatiité (indice de), 13 
Purpura rhumatoïde, 256 
Pyélonéphrite aiguë, 532 
Pyosalpinx, 544 


Q 

Queue de comète {aspect en}, 682, 693, 70] 
R 

Rachis 


corvicol inféricur, 154 


thoracique, 155 
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Racine aortique, méthodes de mesure, 395 
Radiographie (principe général}, 1 
Radioprotection, 6 
Rasmussen fencéphalite de}, 114 
Rate, 794 
acecssoirc, 794 
ermamie, 744 
traumatisme de la, 535 
Rathke (poche de}, 45 
Raynaud (3,ndromc de). 461 
Ravyun cle miel fnriiges ani}, 291,292 
Réceseus 
azygo-æœsophagies, 162 
iecamhecpulmonire, 162 
rétrotrachéal, 162 
de Rex, 571 
Reclechte ulcérubérounrragique, $11, 525, S32, 
549 
Rectum. 52 
anomalics du développement, 525 
IHM, S1S 
récidive tamorale, 556 
Redistribution vasculaire, 254 
Rellux gastra cescphagien, ‘2ffi 
Région 
profonde cervicofaciale, 27 
sous-carénaire, 162 
Serre .chondn vote ciaviiuliaire, 149 
Remodelage pariétal des bronches {analyse 
quantitative), 2$1 
Rendu-Osler-Weber {maladie de), 179,616 
Résechen Huxacuscugmique, 225$ 
Réservoir iléal en J, 546, 550, 552 
Résistance (indice dc), 13,638 
Késuoliin, 10 
axiale, LI 
en contraste, 11 
cn épaisseur, 11 


spmeliale, T1 


temporelle, 1 
Retentisserment hémodynamique intracränien, 
27 


Kélmudatinsx, 292 
Retour veineux puimonaire anormal, 175 
Rétraction capsulairc., 658 
Réirécisærnent 

aortique, 4G4, 362 

mitral, 356, 359 

tricuspidicen, 63 
Kétrapérilaane (épençchernent), 314 
Revasculanisation coronaire par pontage, 350 
Rex (récessus de}, 571 
Rhabdomyomc, 381 
Rhombencéphalitz, 46 
Rokitansky-Aschoff {sinus de), 693 
Rupture pénicardique, 371 


S 


Sables hyclahique, EF 
Sang noir (inragerie en), 388 
Santorini (canal de}, 733, 734 
Surcoidlokse, 116, 117. ZK8, 46X 
Sarcorue, 377, 382 

de Kaposi, 210 

pleural, 236 
Srallopin 

hépatique, 537 

intrapénitone al. 538, 540 
Schelecns {échclic de}, 126 
Sehistoseme hamatuhium, MM 
Schistosouniase, 193 
Schizencéphalic, 111 


Schwannome, 68, 137,214 
pancréatique, 7734 
Sein graphie 
au gallum 67,291 
aux récepteurs de la somatostatine, 763 
& vontilation-perfusion pulmonaire, 245, 247, 
249, 253 
Scissure(s} 
acccagoires, 154, 188 
ayons, 54, 168 
& Dévé, 168 
grandes. 154, 167 
petites, 167 
Sclénuknrie, 294, 295 
systémique, 369 
Sclérose 
concentraque de Hit, 11h 
hippocampique, 107 
latérale amyotrophique, 142 
en plaques, 16, 14 
— cütères de dissémination spatiale et 
temporelle, 117 
— pscudo-tumorelc, 116 
lermpuæale méchiake, 107 
tnbéreuse de Bourneville, 60, 108, 766 
Score 
de Balthazar, 531 
de Child Puyh, 419 
METAVTR, 619 
de Wells, 467 
Sepla inierfubulires, 166 
épaississement, 264 
Shine-through (etfet}, 573 
Shunt porro-sus-bhépatique, 626 
Signets diverbeulaire, 506, 532 
Signe 
& l'arbre en bourgeons. 263, 264, 284 
dc la baguc à chaton, 762 
du bec, 529, 530 
du dédoublement pleural, 184 
de l’eschâässement, 769 
de l'éperon, 764 
des fèces, 529 
du halo, 196 
dc Murphy. 676 
du nénuphiar, 184 
du tourbillon, 530 
Silicose, 29% 
Sens, 2S 
caverneux, 65 
péricardiques, 371 
de Rokitansky-Aschoif, 693 
de Valsales, 296 
velmeux thrombosé, 102 
Sleeve gastrectomie, 548, 551, 554 
Sludee vésiculaire, 675,675, 680 
Small for size syndrome, 636 
Sniff-test. 322 
Sornalustalinnnne, 71 
Sonde d'entéroclyse, 494 
Spectro-IRM, 54 
Spectroscopic par résonance magnétique, 24, 
44, S4 
Sphincter d'Oddi, 743 
Sphinctérotomie, 686, 717 
Sphingolpidose, 660 
Spiepel (lobe de}, $70 
Splénomégalie, 795 
Spiénose, 545 
wérapancréatique, 237,776 
Split transplantation, 634 
Spondylarthrite ankylosante, 295 
Spondylodiscite, 431 


INDEX 


Stades de Leriche-Fontains, 433 
Stanford (classification de). 414, 476 
Sléatose, 449 
focale, 652 
hétérogène, 605 
mululaie, 608 
Sténose(s} 
apastomotiques 
— gastriques, 555 
de l'intestin, 593, 5534 
— retales, 556 
de l’{des) artère(s) 
— carotide inteme, 453 
— corogaires, 349, 353 
— hépatique. 640 
terveninenutime anlénienre, serrée, 450 
— pulmonaires, 176, 364 
— rénales, 444, 445 
—— algorithme pour la prisc en charge, 44} 
alhéroniaiunse, 445, 447, 44i 
— — tronculaire, 449 
— sous-clavière, 455, 459, 460 
bilinires, 643 
— anastomotiques, 717,725 
— çaustiques, 699 
de canal pancréatique principal, 74{} 
cunéihenne, 452 
extrahépatique, 696 
hépatiques, 695 
intestinalcs, 559 
porile, 641 
de la vésicule biliaïre, 695 
Wicuspidienne, 364 
du vrai chenal ammtiqute, 418 
Stent 
contrôle, 441 
coronaire, 350, 357 
Slernurn, 154, 155 
STIR (séquence), 17 
Stress myocardique, 436 
Strongyloïdosc, 192 
Slupélaois, 116 
Stuige-Weber (angiomatose de}, [14 
Subépcndymome, 60 
Substancs hanche (rnalacdie ele 14), 116 
Subfle aortie dissection, 415 
Surcharge hépatique en fer, 653 
quantification, 654 
SW I ésuscepdimhlé snagnétique), 22 
Syadrorme 
aortique aigu. 412, 425 
— compte rnodu d'imagerie, 420 
Cavilaites, 1434 
de démvélinisation csmotique, 116 
hypcréosinophilique, 769 
lycaphoprolféraufs, 212, 213 
— post-transplantation, 213 
médellaire aigu, 149 
pslchimio.embolisalion, #32 
post-poeumonectomie droite, 208 
post-thrombotique, 471 
pulmonaire lié à unc infection par Hanravirus, 
25% 
Système 
azygos. 159 
nerveux ceulral Gnfeclions du}, 42 


T 


Fæniase, 1934 
Failgui cyst, 525 
Takavasu {maladie de}, 99, 428, 429, 445, 459 


Télangieciises copillaires, 81 


INDEX 


Temps de transit moyen, 87 
Tenseur de diffusion, 23 
Tension, 1 
Tératome, 215, 382 
mature, 772 
Textilomc, 238, 558 
Mhonbus cle l'artère hégeatique, 64) 
Thoracoscopie, 225 
Thoracotomie, 225 
Thorax 
#speu. normal 
— en IRM, 170 
— en radiographie standard, 151 
en hiniensiinnétne, 196 
étroitesse de l’arifice supérieur. 326 
Thrombo-angéire oblitérante, 443, 458 
lhruenbophléhils 
cérébrale, 43,78, 101 
profonde, 102 
superficiclle, 468 
l'hrurnhexe: 
de l'aorte abdominale, 434 
de l'artère iliaque externe droite, 418 
crucmique, 474 
des moignons artériels pulmonaires, 208 
néoplasique, 474 
de pontage aorto-bifémoral, 441 
nurisle, 625, 642, 74% 
— post-opératoire, 647 
de la veine cave 
—inféricure, 472 
férborale cormsmne, récents, 470 
— jugulaire interne, récente, 471 
— mésentérique supérieure, 740 
cnimense, 474 
— splémique, 736 
veineuse, 470 
— cérébrale, 101,118 
des mensbres inférieurs, 447 
— mésentérique, 503 
— profonde, 467, 468 
Thrombus 
duus ainum 
— droit, 379 
— gauche, 378 
cérétwral, 101 
intra-auriculaire gauche, 379 
intracardiaque, 378 
intraveurriculaire gauche. 354, 378 
néunplasique de vaine tive infénianne, 474 
daus le ventricule droit, 379 
Thymome, 308 
classification, 308 
Tbymus, 157, 171 
Thyroïde, 27, 157 
Tierze (svndrome de), 328 
l1P$, 634 
Todani (classification de}, 709 
Tomodensitométric 
le perfusion, #7 
principe général, 3 
Tomographie par émission de positions, 211, 
342 
au HF, 291 
Tomoscintigraphie 
myocardique 
— de perfusion, 340 
au *%Tc-sestamubi, 340 
au thaïlium 201, 341 
Torsion d’annexc kystique, 534 
Touchilen énigne dub, 531 
Toxocarose, 192 
Foxoplana gandii, 50 


Toxoplasmose cérébrale, 49, 50 
Traché£e., 171 


donation en our le mabre, 273, 275, 


279 

tumeurs, 309 
Trachéobronchomalacie, 279 
Trachéabronmhonmésalie, 266 
Trassduwxcteur, 
Trazsformée de Fourier, 14 
Transit 

œsogastroduodénai, 491 

æscphagien, 489 


Transjugular Intraheparie poriosysemic shunt, 


544 
Trassplantation hépatique, 434 
pathologie lymphoproliférative, 644 
rejet, 44 
Traumatisme 
craniocérébral, 30 
inrestino-mésentérique, 535 


Traversée thoracobrachiale (syadrome de la}, 459 


Treïtz {angle de), 49%4 
Tronc(s} 
broncmique 
— intermédiaire, 163 
— de 1a pyramide basale, 166 
inrermédisire, 163 
Splénmnésaratque, 735 
supra-aortiques, 160, 451 
veineux 
hracinouéphaliques, 1S$ 
— imominé pauwxche, 154 
Trou de Monro, 66 
Tube digestif (imagcric post-cpératoirc), 546 
Tuberçculorne. 190, 401$ 
caséæux, 47 
— nécrotique, 47 
non caisécux, 47 
Tuberculuse, 49 
atteinte hépatique, 604 
intestinale, $02 
anlistre, 15H) 
neuroméningés, 47 
périonéale, 542 
posr-prienaire, 188 
prunuire, 148 
pulmonaire, 188 
Tularémie, 187 
Tumeur{s) 
L'Askin, 329 
d'Abrikossof, 214 
de l'apcx pulmonaire, 265 
bronchepuimionare, 4R2 
carcinoïde rectale, 523 
cardiaques, 978, 379, 380 
cérébrales, 54 
des ces, primitives, 428 
desmoïdes, 55B 
du diaphragme, 325 
emrines kysliques, 772 
de l'estomac, 491, 492 
crtra-axialcs, 66 
Fbreuse 
— de la plèvre, 236 
— solitaire, 66 
des gaincs nerveuses. 127 
gastro inlesiaiales, sercwniles, 404 
hépatiques 
— bénigncs, 572 
lbhrenses, 59% 
— hypervacularisées, 592 
— malignes, 586 
— primitives. récidives. 647 
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de l'intestin grêle 
— carcinoïdes, 498 
épilhéliales hénignes, 496 
intraméduilaires, 142 
de Klatskin, 688 
de la ligne roëliane, 63 
do médiastin 
— germinales, 409 
— IRM, 311 
nermrgänes, 309 
—'TEP, 313 
meuro-endocrines, 777 
neuro-Cpithélialcs, 145 
dysæeribhryoglasnues, 112 
cœsophagiennes, 317 
du pancréis 
— acinaire, 779 
— à cellules géantes, 772 
— cadocrincs, 760 
énithéliales, 769 
— fonctionnelles, 762, 775 
— intracanalaire papillaire et mucinense, 744, 
783 
non émithéhiles, 772 
— non fonctonnelies, 761, 762 
— pscudo-papillaires ct solides, 771 
solide #1 papillaire, 77 
— vasculaires, 772 
des parties molles, 328, 524 
pulmonairc 
carcimiude, 210} 
— primitive, évaluation (facteur T}, 20H 
rectales secondaires, 523 
séreuse ct papillaire du péritoine. 341 
du serre pmiunliyes, 42% 
stromale, 523 
thyroïdicnncs, 309 
le Es trachée, 4H 
de la veine cave inféiieure, premitives, 472 
des tissus mous, 309 
vileuscs, 527 
less vins hihiaires, 656 


Turbo spin echo, 17 
U 


Ulcération intimale focale, 424 

Ulcère 
surtique pénétrant, 424 
athéromateux pénétrant, 421 
gastrique, 492 

Urgence abdominale, 526 


v 


Valeo vis (sinms de), 2% 
Valve 

aortique, 361 

nmnlräle, 354 

pulmonaire, 364, 365 

iicaspide, 363 
Varice gastrique. 493 
Vancelle.soria (vins), 44 
Vascularisation cervico-encéphalique, 27 
Vascularite, 47, Sid 
Vascegristne, 75 
Vater fampoulle de}, 753 
Vavulopathies, 358 
Vcinc(s} 

uave(s), 472 

— inférieure, 472, 625 

—— collabhée., 472 

—— compression, 474 


620 


Veinefs) (suite} 
cave{s} (sxife} 
infénieute {vaéti:) 
— — prothèse métallique auto-expansive, 473 
— supérieure, 159, 174, 475 
—— obsinxtion, 475 
céréhrales, 27 
hépatiques, 572 
intercostales, 170 
mésentérique, 734 
— inférieure, 623 
— Supérieure, 735 
normale, 468 
analyse spectrale, 484 
— échographie ex mode 2D, 469 
— échographie cn mode Doppler coulcur, 469 
pancréahccwliuecdténale, 744,736 
para-ombilicales. 623 
polmonairc{s), 175 
inféneure, 161 
— supérieure, 163 
rénale gauche rétro-aortique, 407 
splénique, 733, 715 
Sus hépatiques principales 
Ventrniculographie, 34 
Verre dépoli, 255, 256. 291-293. 298, 300 
Vésicole hilinre, 672 
cancer. 711 
diatation., 695 
distension, 677 
épaississenent de la pari, 77, 694, 408 
gaz dans la paroi ou la fumière, 678, 679 
plaies chirurgicaics, 697 


prise de conirisle, 096 


prothèses, 722, 721 
Viabilité myacardique, 3£6 
Vidange gastrique (troubles de la), 553 
Vielhssenient. céréhral, 124 
VIH (infection par le), 49, 50, 194, 213, 698 
Vipomnc, 761 
Virchow Robnn éepace pén vasculaire de}, 52 
Voie(s) 
biliairefs}, 671 
— abord pcreutané, 721 
anorrälies congénibiles, 702 
- complexe atrophie-hypertrophie, 668 
— cône d'ombre acoustique postéricur. 673 
1latation, 688, 754 
— dissociation, 688 
— éxtrahépariques, 671 
hibasatient kyshique corngémitile, 709 
- intrahépaätiques, dilatation, 597, 688 
- mise en place de drains, 721 
poimapale 
—— calculs, G$4 
—— dilatation, 684 
—— kystique congénirale, 703 
nxhologie ierventionnelle, 721 
& dérivation 
- coronaires stomachiques et gastriques 
pauches, É234 
— portosystémiques, 623 
— splénorénales, 623 
visuclies, 27 
Vul 
brachiocéphalique, 454 
coronaro-sous-clavier, 458 
vertéhro sous clavier, 45% 


Valume rendering technique, 343 
Volume sanguin, 87 
Volvulus 
eur brie, S79 
du sigmoïde, 530 
Vrai chenal, 416 


W 


Wash-aut, 293 

Water.bly sign, GX 
Weber-Cluistian (syndrome de}, 779 
Wedge-resecrion, 645 
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Wégcacr (maladic dc), voir Grannlomarosc 


avec polyangéite 
Wells (score de). 467 
Wernuke {encéphiedupathne cle), 147 
Williaus-Campbell (syndrome de}, 256 
Wilson (maladie de). 1142, 659 
Winslow (petit pancréas de). 735 
Wirsung (canal de), 744, 734, 7x4, 745 
Wirsungo-IRM, 785 


X 


Xantho-astocytome, 6( 
pléomorphe, 113 


Z 


Zolhager Ellis {syndrome le), 775 
Zone 
de pénombre ischémique, 91 
trapsirtionnclle, 529 
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